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Analisis Drug Related Problem Kategori Interaksi Obat pada Pasien 
Tuberkulosis Paru Rawat Jalan di RSUD S.K. Lerik Kupang 
Nao, Modesta Oktafiani. 2020.  
Pembimbing I: Nur Oktavia, S.Farm., M.Farm.Klin.  
Pembimbing II: Yohana K. A. Mbulang, S.Farm., M.Farm. 




Tuberkulosis (TB) merupakan suatu penyakit infeksi menular yang 
disebabkan oleh bakteri Mycobacterium tuberculosis, yang dapat menyerang berbagai 
organ terutama paru-paru. Terapi untuk pasien yang terinfeksi TB paru adalah Obat 
Anti Tuberkulosis (OAT) lini pertama yaitu, isoniazid, rifampisin, etambutol dan 
pirazinamid. Dengan banyaknya jumlah obat yang digunakan maka dapat 
memperbesar kemungkinan terjadinya Drug  Related Problem (DRP) khususnya 
interaksi obat. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui gambaran interaksi obat 
antar OAT dan Non OAT pada pasien TB paru rawat jalan di RSUD S.K Lerik 
Kupang. 
Jenis penelitian ini adalah non eksperimental dengan rancangan deskriptif 
retrospektif. Pengambilan data diperoleh dari data rekam medis pasien dari periode 
Januari 2019 sampai Agustus 2020 lalu dianalisis DRP interaksi obat berdasarkan 
mekanisme dan tingkat keparahan dengan menggunakan Stockley’s Drug Interaction 
edisi 8 dan  Drugs Interactions Checker dari situs drugs.com. Sampel yang diperoleh 
dari penelusuran data rekam medis pasien adalah sebanyak 9 pasien. 
Hasil penelitian menunjukkan bahwa pasien TB paru didominasi oleh 
perempuan (78%) dan kategori usia yang paling banyak terdiagnosa TB paru adalah 
kategori dewasa dengan rentang usia 15-55 tahun (67%). Hasil analisis DRP interaksi 
obat berdasarkan mekanisme menunjukkan bahwa semua interaksi yang terjadi 
adalah farmakokinetik (100%), sedangkan interaksi obat berdasarkan tingkat 
keparahan yang sering terjadi adalah keparahan moderate/sedang (65%), keparahan 
minor/sedang (23%) dan keparahan major/berat (12%). 
 
Kata Kunci: Interaksi obat, interaksi berdasarkan mekanisme, interaksi berdasarkan 










Analysis of Drug Related Problem Category Drug Interaction in Outpatients 
Pulmonary Tuberculosis of RSUD S.K. Lerik Kupang  
Nao, Modesta Oktafiani. 2020.  
Supervisor I: Nur Oktavia, S.Farm., M.Farm.Klin.  
Supervisor II: Yohana K. A. Mbulang, S.Farm., M.Farm. 




 Tuberculosis (TB) is an infectious disease caused by the bacteria 
Mycobacterium tuberculosis, which can attack various organs, especially the lungs. 
First line therapy for patients infected with pulmonary TB is anti-tuberculosis drugs, 
i.e. isoniazid, rifampin, ethambutol and pyrazinamide. The large number of drugs 
used, is increased was the possibility of Drug Related Problems (DRP), especially 
drug interaction. This study aimed to describe the OAT and Non OAT interaction in 
outpatient pulmonary tuberculosis patients at RSUD S.K Lerik Kupang.  
 This is a non-experimental with a descriptive design. Data were collected 
from the patient's medical record from January 2019 to August 2020, DRP Drug 
interaction were analyzed based on the mechanism and severity with Stockley's 8th 
Drug Interaction and Drugs Interactions Checker from drugs.com. The number of 
samples data were 9. 
 The results showed that patients with pulmonary TB were dominated by 
women (78%) aged 15-55 years (67%). Drug interaction analysis based on 
mechanism showed that all interactions occur are pharmacokinetic (100%) while drug 
interaction based on severity that often occur are moderate severity (65%), minor 
severity (23%) and major severity (12%). 
 
Key words: Drug interaction, interaction based on mechanisms, interaction based on 















1.1 Latar Belakang 
Tuberkulosis (TB) merupakan suatu penyakit infeksi menular yang 
disebabkan oleh bakteri Mycobacterium tuberculosis, yang dapat menyerang 
berbagai organ terutama paru-paru. Bakteri ini merupakan bakteri basil yang 
sangat kuat, dikenal sebagai bakteri Basil Tahan Asam (BTA) sehingga 
memerlukan waktu yang lama untuk mengobatinya. Penyakit ini bila tidak 
diobati atau pengobatannya tidak tuntas dapat menimbulkan komplikasi 
berbahaya hingga kematian (Kemenkes RI, 2015). 
TB merupakan salah satu dari sepuluh penyakit menular penyebab 
kematian terbesar di dunia dan menyebabkan jumlah kematian lebih besar jika 
dibandingkan dengan HIV/AIDS (Human Immunodeficiency Virus/Acquired 
Immune Deficiency Syndrome) setiap tahunnya. Hal ini menyebabkan TB 
menjadi masalah utama kesehatan bagi jutaan orang setiap tahun. Penyakit ini 
menyebar ketika orang yang sakit TB mengeluarkan bakteri ke udara, misalnya 
dengan batuk, bersin, bicara atau tertawa. Obat Anti Tuberkulosis (OAT) sudah 
ditemukan dan vaksinasi Bacillus Calmette Guerin (BCG) telah dilaksanakan, 
tetapi TB masih belum bisa diberantas (WHO, 2017). 
Secara global, pada tahun 2018 sekitar 10,0 juta (kisaran 9,0-11,1 juta) 
orang jatuh sakit akibat TB, dengan jumlah yang relatif stabil dalam beberapa 
tahun terakhir. Jumlah penyakit TB sangat bervariasi di antara negara-negara di 
dunia, dari jumlah kasus penyakit TB yang kurang hingga lebih dari 500 kasus 
baru per 100.000 penduduk per tahun dengan jumlah kematian akibat penyakit 
ini masih sangat tinggi yaitu diperkirakan ada 1,2 juta (kisaran 1,1-1,3 juta) 
orang. TB dapat diderita oleh pria maupun wanita dan berbagai kelompok umur 
baik pada lansia, dewasa maupun anak-anak. Secara geografis, sebagian besar 
kasus TB pada tahun 2018 berada di wilayah Asia Tenggara (44%), Afrika (24%) 




(8%), Amerika (3%) dan Eropa (3%) (WHO, 2019). Delapan negara 
menyumbang dua per tiga dari total kasus TB secara global dan Indonesia 
merupakan salah satu negara yang menyumbang jumlah kasus TB tertinggi ke 
tiga setelah India (27%) dan Cina (9%). Insiden TB di Indonesia dapat mencapai 
sebanyak 842.000 kasus dengan mortalitas sebanyak 107.000 kasus (WHO, 
2018). 
Berdasarkan data Badan Pusat Statistik (BPS) tahun 2018, jumlah kasus 
TB di Provinsi Nusa Tenggara Timur (NTT) dari tahun 2016, 2017, dan 2018 
mengalami peningkatan yaitu sebanyak 1.320, 3.670 dan 6.583 kasus. Pada tahun 
2018, Kota Kupang menduduki peringkat kedua dari tujuh kota atau kabupaten 
yang paling banyak menyumbangkan kasus TB di provinsi NTT yaitu sebanyak 
645 kasus. Dari data di atas diketahui bahwa di Kota Kupang jumlah kasus TB 
masih sangat tinggi. 
Tingginya jumlah kasus TB di dunia, jika tidak diimbangi dengan 
pengobatan yang sesuai maka dapat menyebabkan jumlah kematian akibat TB 
akan semakin tinggi. Penatalaksanaan pengobatan yang direkomendasikan untuk 
pasien yang terinfeksi TB adalah terapi selama enam bulan dengan menggunakan 
empat OAT lini pertama yaitu isoniazid, rifampisin, etambutol dan pirazinamid 
(WHO, 2018). Dengan banyaknya jumlah obat yang digunakan oleh seorang 
pasien TB sebagai terapi maka dapat memperbesar kemungkinan terjadinya Drug 
Related Problem (DRP) yang dapat menimbulkan kerugian bagi pasien. DRP 
adalah suatu jenis masalah yang muncul dalam penggunaan obat-obatan atau 
terapi obat yang berpotensi dapat mempengaruhi hasil terapi pasien, 
meningkatkan biaya perawatan dan juga dapat menghalangi pencapaian tujuan 
terapi. Munculnya DRP biasanya disebabkan oleh meningkatnya jenis dan 
jumlah obat yang dikonsumsi oleh pasien (polifarmasi) (Ramatillah et al., 2014 
dalam Shivaraj et al., 2017). 
Interaksi  obat merupakan salah satu kategori DRP yang dapat 
memodifikasi  efek dari suatu obat akibat adanya obat lain yang diberikan secara 




berubah-ubah yaitu  meningkatkan atau mengurangi aktivitas atau menghasilkan 
efek baru yang tidak dimiliki sebelumnya (Syamsudin, 2011 dalam Veryanti et 
al., 2019). Dalam hal ini, apoteker memiliki peran penting untuk 
mengidentifikasi dan memecahkan masalah yang berkaitan dengan penggunaan 
obat atau masalah terkait obat (DRP). 
Penelitian di Jakarta (2019), mengenai potensi interaksi obat anti 
tuberkulosis di instalasi rawat inap RSUD X Jakarta yang dilakukan oleh 
Veryanti et al., menunjukkan bahwa dari 185 pasien, terdapat sebanyak 183 
(98,9%) pasien berpotensi mengalami interaksi obat yaitu potensi interaksi 
farmakokinetik terjadi sebanyak 696 kejadian (52,3%), interaksi farmakodinamik 
sebanyak satu kejadian (0,1%) dan dengan mekanisme yang tidak diketahui 
sebanyak 638 kejadian (47,6%). Sedangkan dari level signifikasi, interaksi obat 
tingkat mayor terjadi sebanyak 209 kejadian (15,7%), tingkat moderat sebanyak 
831 kejadian (62,2%) dan tingkat minor sebanyak 222 kejadian (16,7%) 
(Veryanti et al., 2019). 
Menurut Khutsiyah (2018), dalam penelitiannya mengenai potensi 
interaksi obat pada pasien TB paru rawat jalan di RSUD Dr. Soegiri Lamongan, 
menunjukkan bahwa dari 80 sampel pasien TB paru dengan diagnosis penyakit 
atau keluhan lain yang dialami pasien sehingga pasien juga mendapatkan terapi 
pengobatan  lain atau Non-OAT selain OAT, ditemukan sebanyak 615 jumlah 
obat (87,11%) berpotensi terjadi interaksi obat. Interaksi obat antar OAT 
sebanyak 370 kasus dengan tingkat keparahan potensi interaksi obat terbanyak 
adalah mayor sebanyak 193 kasus (52,16%). Interaksi OAT-Non OAT sebanyak 
243 kasus (39,51%) dengan tingkat keparahan potensi interaksi obat terbanyak 
adalah moderat sebanyak 115 kasus (47,32%). Berdasarkan paparan di atas 
peneliti menarik kesimpulan bahwa kemungkinan timbulnya DRP interaksi obat 
pada pasien TB masih tinggi, sehingga  dapat dinyatakan bahwa dibutuhkan 
pelayanan farmasi klinik oleh apoteker untuk mengidentifikasi dan memecahkan 




terjadinya permasalahan terkait obat atau DRP dan meningkatkan keselamatan 
pasien (Permenkes RI, 2016). 
Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) S. K. Lerik Kupang merupakan 
rumah sakit milik pemerintahan daerah yang terletak di kota Kupang dan 
diklasifikasikan sebagai rumah sakit tipe C yang dapat menerima rujukan dari 
rumah sakit tipe D dan puskesmas. Di RSUD S. K. Lerik terdapat banyak 
pelayanan medis, salah satunya adalah pelayanan TB DOTS (Directly Observed 
Treatment Shortcourse), sehingga RSUD S. K. Lerik Kupang menjadi salah satu 
rumah sakit pilihan untuk menerima pasien TB rujukan dari puskesmas yang 
mengalami efek samping yang berat atau pasien TB dengan penyakit penyerta 
untuk memberikan penanganan yang lebih lanjut. Hal ini menyebabkan pasien 
tersebut mendapatkan terapi obat yang banyak (polifarmasi) sehingga dapat 
menyebabkan terjadinya DRP kategori interaksi obat. Pada RSUD S.K Lerik 
Kupang juga belum pernah ada penelitian mengenai DRP interaksi obat pada 
pasien tuberkulosis. Dengan demikian, hal ini menjadi alasan RSUD S.K Lerik 
Kupang dipilih sebagai tempat penelitian. 
Berdasarkan uraian di atas, maka penting untuk dilakukan penelitian 
mengenai analisis Drug Related Problem interaksi obat pada penderita 
tuberkulosis paru rawat jalan di RSUD S.K Lerik Kupang agar dapat memberi 
informasi terkait interaksi obat bagi tenaga kesehatan lainnya dalam memberikan 
pelayanan ke pasien. 
1.2 Rumusan Masalah 
Berdasarkan uraian pada latar belakang, maka rumusan masalah pada 
penelitian ini adalah bagaimana gambaran Drug Related Problem interaksi obat 
pada pasien tuberkulosis paru rawat jalan di RSUD S.K Lerik Kupang? 
1.3 Tujuan Penelitian  
Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui gambaran Drug Related 






1.4 Manfaat  Penelitian 
1.4.1 Manfaat Teoritis 
Dapat memberikan masukan informasi ilmiah terkait kejadian DRP 
interaksi obat pada pengobatan pasien tuberkulosis paru di RSUD S.K Lerik 
Kupang. 
 
1.4.2 Manfaat Praktis  
1. Dapat menjadi bahan evaluasi bagi tenaga kesehatan (dokter, apoteker dan 
perawat) dalam peningkatan pelayanan terhadap pasien TB paru di RSUD S.K 
Lerik Kupang. 
2. Dapat menjadi data awal atau bahan referensi bagi peneliti lain yang meneliti 






















1.5 Keaslian Penelitian  




















dari 80 sampel pasien 
TB paru terdapat 615 
jumlah obat (87,11%) 
berpotensi terjadi 
interaksi obat, dengan 
interaksi antar OAT  
(370 kasus), tingkat 
keparahan terbanyak 
adalah mayor (193 
kasus atau 52,16%). 
Interaksi OAT-Non 



















































Hasil: dari 185 pasien, 
terdapat sebanyak 183 
(98,9%) pasien 
berpotensi mengalami 







mekanisme yang tidak 
diketahui: 638 
kejadian (47,6%).  
Level signifikasi, 
tingkat mayor: 209 
kejadian (15,7%), 
tingkat moderat: 831 
kejadian (62,2%) dan 











et al, menggunakan 









et al adalah pasien 
rawat inap yang 




rawat jalan dan 
tidak ada 
pembatasan usia 








2.1 TUBERKULOSIS  
2.1.1 Definisi 
Tuberkulosis (TB) adalah suatu penyakit menular yang disebabkan 
karena adanya bakteri Mycobacterium tuberculosis yang masuk ke dalam 
tubuh melalui saluran pernafasan dan dapat menyerang paru serta organ 
tubuh lainnya (Kemenkes RI, 2015). 
Definisi lain menyebutkan tuberkulosis merupakan infeksi yang 
disebabkan oleh Mycobacterium tuberculosis yang dapat menyerang pada 
berbagai organ tubuh mulai dari paru dan organ di luar paru seperti kulit, 
tulang, persendian, selaput otak, usus serta ginjal yang sering disebut 
dengan TB ekstra paru (Chandra, 2012). 
 
2.1.2 Etiologi 
Mycobacterium tuberculosis adalah mikobakteri penyebab utama 
tuberkulosis pada manusia. Mycobacterium tuberculosis terkadang disebut 
sebagai tubercle bacillus. Bakteri berbentuk batang ini bersifat nonmotil 
(tidak dapat bergerak sendiri) dan memiliki panjang 1-4 µm dan lebar 0,3-
0,56 µm. Mycobacterium tuberculosis merupakan organisme obligat aerob 
yang berarti membutuhkan oksigen untuk tumbuh. Oleh karena itu, 
Mycobacterium tuberculosis  banyak ditemukan di lobus paru-paru bagian 
atas yang dialiri udara dengan baik. Selain itu, bakteri ini merupakan 
parasit intraseluler fakultatif, yaitu patogen yang dapat hidup dan 
memperbanyak diri di dalam sel hospes maupun di luar sel hospes (sel 
fagositik), khususnya makrofag dan monosit. Kemampuan Mycobacterium 
tuberculosis dalam bertahan di makrofag hospes dikendalikan oleh proses 
kompleks dan terkoordinir dengan baik oleh ESX-1 sebagai sistem sekresi 
protein bakteri. Sistem sekresi protein adalah faktor keganasan yang utama 






Mycobaterium tuberculosis termasuk famili Mycobacteriaceace 
yang mempunyai berbagai genus, salah satunya adalah Mycobaterium dan 
salah satu speciesnya adalah Mycobaterium tuberculosis yang mempunyai 
dinding sel lipoid sehingga tahan terhadap asam. Bakteri ini memerlukan 
waktu untuk mitosis selama 12-24 jam. Struktur dinding sel Mycobaterium 
tuberculosis bersifat unik dibandingkan organisme prokariot lainnya karena 
mempunyai barier berupa kekedapan yang sangat kuat terhadap komponen 
berbahaya dan obat serta memainkan peran dasar dalam keganasan bakteri 
ini. Kelebihan tersebut diakibatkan karena kandungan lipid kompleks yang 
tinggi seperti asam mikolat, cord factor dan wax-D yang merupakan 
komponen utama lipid Mycobaterium tuberculosis (Alderwick dkk., 2007 
dalam Irianti et al., 2016). Komponen unik ini mengganggu jalur pertahanan 
hospes dan menentukan pertahanan bakteri di dalam fagosom (Meena dan 
Rajni, 2010 dalam Irianti et al., 2016). 
Mycobaterium tuberculosis bersifat tahan asam dalam perwarnaan 
dengan metode ziehl neelsen, berbentuk batang berwarna merah dalam 
pemeriksaan dibawah mikroskop dengan ukuran panjang 1-10 mikron, dan 
lebar 0,2- 0,6 mikron. Memerlukan media khusus untuk biakan contoh 
media padat (lowenstein jensen) dan media ogawa. Tahan terhadap suhu 
rendah dan dapat mempertahankan hidup dalam jangka waktu lama bersifat 
dorman (tidur dan tidak berkembang) pada suhu 4°C sampai minus 70°C. 
Kuman bersifat sangat peka terhadap panas, sinar matahari dan sinar 
ultraviolet. Jika terpapar langsung dengan sinar ultraviolet, sebagian besar 
kuman akan mati dalam waktu beberapa menit. Kuman dalam dahak pada 
suhu antara 30-70oC akan mati dalam waktu kurang lebih satu minggu 
(Permenkes RI, 2016). 
 
2.1.3 Patofisiologi 
Tuberkulosis paru dimulai dari tahap infeksius yang terjadi melalui 
udara ketika individu yang menderita TB batuk, bersin, berteriak atau 
bernyanyi, bakteri akan terbawa keluar dari paru-paru menuju udara. Pada 





kuman TB akan masuk ke dalam saluran pernapasan hingga alveolus. 
Karena adanya benda asing atau kuman TB tersebut berada dalam tubuh 
maka tubuh akan merespon dan memicu kerja dari sistem imun manusia 
untuk mengeluarkannya dari dalam tubuh. Makrofag sebagai bagian dari 
sistem imun akan berupaya memfagosit atau memakan kuman TB tersebut 
lalu membawanya ke nodus limfatik. Apabila kuman TB dapat 
dimusnahkan oleh sistem imun maka kuman TB tersebut akan segera 
dikeluarkan dari tubuh, namun jika tidak maka kuman TB akan 
berkembang biak sehingga menyebabkan TB primer yang akan 
berkembang biak menjadi dorman atau kuman peresistensi yang biasa 
disebut TB sekunder dan tetap menjadi asimtomatik (tanpa menimbulkan 
gejala) ataupun berkembang biak setelah periode laten. Ada kemungkinan 
dapat terjadi TB paru setelah menjadi TB primer dan berkembang menjadi 
dorman (Amin dan Bahar, 2006). 
Pertumbuhan Mycobakterium tuberculosis di dalam tubuh manusia 
terjadi selama 2-12 bulan dengan perkembangan jumlahnya cukup banyak 
mencapai 1.000 hingga 10.000 sehingga mampu memicu respon imun 
seluler dan dapat dideteksi menggunakan tes tuberkulin pada kulit. 
Mycobaterium Tuberculosis dapat menyebar di dalam tubuh melalui 
sistem limfatik menuju nodus limfa hiler, selanjutnya masuk ke pembuluh 
darah dan mengikuti aliran darah sampai menuju ke organ-organ lain 
seperti sumsum tulang, hati, limfa, ginjal dan otak (Amin dan Bahar, 
2006). 
Pada 10% kasus ketika individu telah terinfeksi oleh bakteri 
Mycobacterium tuberculosis maka TB akan terjadi pada 1-2 tahun setelah 
paparan. Individu yang terinfeksi oleh bakteri ini tidak selalu masuk ke 
dalam tahap reaktif  penyakit TB atau TB aktif, namun dapat juga berada 
dalam fase laten. Individu yang berada dalam infeksi fase laten (Latent 
Tuberculosis Infection/LTBI) dapat menjadi TB aktif karena menurunnya 
sistem imun. Orang yang berada pada fase LTBI tidak menunjukkan 
adanya gejala penyakit TB sedangkan pada individu yang merupakan TB 





Perbedaan antara LTBI dan penyakit TB adalah sebagai berikut: 
1) Latent Tuberculosis Infection/LTBI atau TB laten 
Infeksi TB adalah suatu tahap atau kondisi dimana terdapat sedikit 
jumlah bakteri Mycobacterium tuberculosis di dalam tubuh. Bakteri 
tersebut tidak mampu tumbuh karena adanya kendali dari sistem imun 
sehingga bakteri bersifat inaktif, namun tetap hidup di dalam tubuh 
dan nanti dapat menjadi aktif. Kondisi ini disebut sebagai latent TB 
infection (LTBI) atau TB laten. TB laten tidak menyebabkan 
seseorang merasa sakit, tidak ada gejala maupun tanda terdeteksi pada 
evaluasi medis. tuberculin skin test adalah metode utama untuk 
mendiagnosis TB jenis ini. Hasil positif biasanya menunjukkan 
adanya infeksi TB. Namun seseorang dengan HIV-associated 
immunosuppression dan sesorang penerima vaksin BCG dapat 
memberikan hasil negatif palsu pada skin test. Hanya satu dari 
sepuluh orang dengan TB laten dan sistem imun normal akan 
mengalami perkembangan menjadi penyakit TB pada masa hidup 
mereka sedangkan orang dengan infeksi HIV akan mengalami 
perkembangan menjadi penyakit TB. Terapi TB laten dengan OAT 
isoniazid dapat mengurangi risiko perkembangan menjadi penyakit 
TB, walaupun keuntungan perlindungan hanya bertahan selama 
kurang lebih dua tahun (CDC, 2016). 
2) Penyakit TB 
Sebagian besar penyakit TB terjadi di paru-paru. Namun, pada 
seseorang dengan infeksi HIV, hampir setengah kasus TB memiliki 
penyakit di bagian lain dari tubuh. Berbeda dengan TB laten, 
seseorang dengan penyakit TB di paru-paru biasanya mengalami 
batuk dan terkadang batuk berdarah. Gejala umum penyakit TB atau 
dikenal juga dengan TB aktif meliputi demam, berkeringat pada 
malam hari, kehilangan nafsu makan, kehilangan berat badan, dan 
kelelahan. Penyakit TB dapat disembuhkan dengan terapi standar, 
meskipun pada penderita dengan infeksi HIV. Tuberkulosis yang tidak 





infeksi HIV. Perbedaan antara LTBI dengan penyakit TB diringkas 
pada tabel 2.1 seperti di bawah ini (CDC, 2016). 
Tabel 2.1 Ringkasan Perbedaan LTBI dan Penyakit TB 
Seseorang dengan LTBI Penyakit TB (di paru-paru) 
Terdapat sedikit jumlah bakteri TB 
yang hidup di dalam tubuh dan bersifat 
inaktif 
TB yang hidup di dalam tubuh dan 
bersifat inaktif  
 
Tidak dapat menularkan ke orang lain  Dapat menularkan ke orang lain 
Tidak merasa sakit, tetapi jika bakteri 
menjadi aktif maka dia akan sakit  
Merasakan gejala sakit seperti batuk, 
demam dana tau kehilangan berat 
badan 
Biasanya bereaksi terhadap TB skin 
test atau TB blood test 
Bereaksi terhadap TB skin test atau TB 
blood test 
Radiografi normal  Radiografi abnormal 
Olesan sputum dan kultur negatif  Olesan sputum dan kultur biasanya 
positif 
Harus dipertimbangkan terapi LTBI 
untuk pencegahan penyakit TB  
Perlu terapi 
Tidak perlu isolasi pernapasan  Mungkin perlu isolasi pernapasan 
Bukan kasus TB  Kasus TB 
 
2.1.4 Penularan TB 
a. Cara Penularan TB 
Mycobacterium tuberculosis ditularkan melalui udara, bukan melalui 
kontak permukaan. Ketika penderita TB paru aktif (BTA positif dan foto 
rontgen positif) batuk, bersin, berteriak atau bernyanyi, bakteri akan 
terbawa keluar dari paru-paru menuju udara. Bakteri ini akan berada di 
dalam gelembung cairan bernama percikan dahak (droplet nuclei). 
Partikel kecil ini dapat bertahan di udara selama beberapa jam dan tidak 
dapat dilihat oleh mata karena memiliki diameter sebesar 1-5 µm. 
Penularan TB terjadi ketika seseorang menghirup percikan dahak. 
Percikan dahak akan melewati mulut/saluran hidung, saluran pernafasan 
atas, bronkus kemudian menuju alveolus seperti ilustrasi pada gambar 2.1 
di bawah ini. Titik merah di udara menggambarkan percikan dahak yang 














Gambar 2.1. Penyebaran TB (CDC, 2016) 
 
Menurut Kementerian Kesehatan Republik Indonesia (2014), cara 
penularan TB adalah sebagai berikut : 
1. Sumber penularan adalah pasien TB BTA positif melalui percikan 
dahak yang dikeluarkannya. Namun, bukan berarti bahwa pasien TB 
dengan hasil pemeriksaan BTA negatif tidak mengandung kuman 
dalam dahaknya. Hal tersebut bisa saja terjadi oleh karena jumlah 
kuman yang terkandung dalam contoh uji ≤ 5.000 kuman/cc dahak 
sehingga sulit dideteksi melalui pemeriksaan mikroskopis langsung. 
2. Infeksi akan terjadi apabila orang lain menghirup udara yang 
mengandung percikan dahak yang infeksius tersebut. 
3. Pada waktu batuk atau bersin, pasien menyebarkan kuman ke udara 
dalam bentuk percikan dahak. Sekali batuk dapat menghasilkan 
sekitar 3.000 percikan dahak. 
4. Kuman TB yang masuk ke dalam tubuh manusia melalui pernafasan 
dapat menyebar dari paru ke bagian tubuh lainnya melalui sistem 
peredaran darah, sistem saluran limfa dan saluran pernafasan. 
b. Faktor Risiko Terjadinya TB 
Terdapat beberapa faktor risiko terjadinya TB yaitu (Permenkes RI, 
2016):  
1. Kuman penyebab TB 
a. Pasien TB dengan BTA positif lebih besar risiko menimbulkan 
penularan dibandingkan dengan BTA negative 
b. Makin tinggi jumlah kuman dalam percikan dahak, makin besar 





c. Makin lama dan makin sering terpapar dengan kuman, makin besar 
risiko terjadi penularan.  
2. Faktor individu yang bersangkutan 
Beberapa faktor individu yang dapat meningkatkan risiko menjadi 
sakit TB adalah: 
a. Faktor usia dan jenis kelamin: kelompok paling rentan tertular TB 
adalah kelompok usia dewasa muda yang juga merupakan 
kelompok usia produktif dan menurut hasil survei prevalensi TB, 
laki-laki lebih banyak terkena TB dari pada wanita. 
b. Daya tahan tubuh: apabila daya tahan tubuh seseorang menurun 
oleh karena sebab apapun, misalnya usia lanjut, ibu hamil, 
koinfeksi dengan HIV, penyandang diabetes mellitus, gizi buruk, 
keadaan imunosupresif, bilamana terinfeksi dengan 
Mycobacterium tuberculosis lebih mudah jatuh sakit. 
c. Perilaku: 
1) Batuk dan cara membuang dahak pasien TB yang tidak sesuai 
etika akan meningkatkan paparan kuman dan risiko penularan. 
2) Merokok meningkatkan risiko terkena TB paru. 
3) Sikap dan perilaku pasien TB tentang penularan, bahaya, dan 
cara pengobatan. 
d. Status sosial ekonomi: TB banyak menyerang kelompok sosial 
ekonomi lemah.  
3. Faktor lingkungan: 
a. Lingkungan perumahan padat dan kumuh akan memudahkan 
penularan TB. 
b. Ruangan dengan sirkulasi udara yang kurang baik dan tanpa cahaya 
matahari akan meningkatkan risiko penularan. 
c. Upaya Pengendalian Faktor Risiko 
Pencegahan dan pengendalian risiko bertujuan mengurangi sampai 
dengan mengeliminasi penularan dan kejadian sakit TB di masyarakat. 






1. Pengendalian kuman penyebab TB 
a) Mempertahankan cakupan pengobatan dan keberhasilan 
pengobatan tetap tinggi 
b) Melakukan penatalaksanaan penyakit penyerta (komorbid TB) 
yang mempermudah terjangkitnya TB, misalnya HIV, diabetes, 
dan lain-lain.  
2. Pengendalian faktor risiko individu  
a) Membudayakan Perilaku Hidup Bersih dan Sehat (PHBS), makan 
makanan bergizi, dan tidak merokok 
b) Membudayakan perilaku etika berbatuk dan cara membuang dahak 
bagi pasien TB 
c) Meningkatkan daya tahan tubuh melalui perbaikan kualitas nutrisi 
bagi populasi terdampak TB 
d) Pencegahan bagi populasi rentan  
- Vaksinasi BCG bagi bayi baru lahir 
- Pemberian profilaksis Isoniazid (INH) pada anak di bawah lima 
tahun  
- Pemberian profilaksis INH pada Orang dengan HIV/AIDS 
(ODHA) selama enam bulan dan diulang setiap tiga tahun 
- Pemberian profilaksis INH pada pasien dengan indikasi klinis 
lainnya seperti silikosis 
3. Pengendalian faktor lingkungan  
a) Mengupayakan lingkungan sehat 
b) Melakukan pemeliharaan dan perbaikan kualitas perumahan dan 
lingkungannya sesuai persyaratan baku rumah sehat 
4. Pengendalian intervensi daerah berisiko penularan seperti kelompok 
khusus maupun masyarakat umum yang berisiko tinggi penularan TB 
(lapas/rutan, masyarakat pelabuhan, tempat kerja, institusi pendidikan 
berasrama, dan tempat lain yang teridentifikasi berisiko). 
5. Pencegahan dan Pengendalian Infeksi (PPI).   
Mencegah penularan TB pada semua orang yang terlibat dalam 





Semua fasilitas pelayanan kesehatan (fasyankes) yang memberi 
layanan TB harus menerapkan PPI TB untuk memastikan 
berlangsungnya deteksi segera, tindakan pencegahan dan pengobatan 
seseorang yang dicurigai atau dipastikan menderita TB. Upaya tersebut 
berupa penanggulangan infeksi dengan empat pilar yaitu: 
a. Pengendalian secara manajerial 
b. Pengendalian secara administratif 
c. Pengendalian lingkungan fasyankes 
d. Pemanfaatan alat pelindung diri 
 
2.1.5 Klasifikasi Pasien TB 
a. Definisi Pasien TB 
1) Pasien TB berdasarkan hasil konfirmasi bakteriologis adalah 
seorang pasien TB yang dikelompokkan berdasar hasil 
pemeriksaan uji biologinya (sputum dan jaringan) dengan 
pemeriksaan mikroskopis langsung, biakan atau tes diagnostik 
cepat yang direkomendasi oleh Kemenkes RI. Termasuk dalam 
kelompok pasien ini adalah (Kemenkes RI, 2014): 
a) Pasien TB paru BTA positif 
- Sekurang-kurangnya dua dari tiga spesimen dahak 
Sewaktu-Pagi-Sewaktu (SPS) hasilnya BTA positif 
- Satu spesimen dahak SPS hasilnya BTA positif dan foto 
rontgen dada menunjukan gambaran TB aktif 
b) Pasien TB paru hasil biakan Mycobacterium tuberculosis 
positif 
c) Pasien TB paru hasil tes cepat Mycobacterium tuberculosis 
positif 
d) Pasien TB ekstra paru  terkonfirmasi secara bakteriologis, 
baik dengan BTA biakan maupun tes cepat dari contoh uji 
jaringan yang terkena 






2) Pasien TB terdiagnosis secara klinis adalah pasien yang tidak 
memenuhi kriteria terdiagnosis secara bakteriologis tetapi 
didiagnosis sebagai pasien TB aktif oleh dokter dan diputuskan 
untuk diberikan pengobatan TB. Termasuk dalam kelompok pasien 
ini adalah (Kemenkes RI, 2014): 
a) Pasien TB paru BTA negatif dengan hasil pemeriksaan foto 
toraks mendukung TB: 
- Pemeriksaan tiga spesimen dahak SPS hasilnya BTA 
negatif dan foto rontgen dada menunjukkan gambaran 
TB aktif. 
- TB paru BTA negatif rontgen positif dibagi berdasarkan 
tingkat keparahan penyakitnya, yaitu bentuk berat dan 
ringan. Bentuk berat bila gambaran foto rontgen dada 
memperlihatkan gambaran kerusakan paru yang luas 
(misalnya proses milier) dan atau keadaan umum 
penderita buruk 
b) Pasien TB ekstra paru yang terdiagnosis secara klinis 
maupun laboratoris dan histopatologis tanpa konfirmasi 
bakteriologis 
c) TB anak yang terdiagnosis dengan sistem skoring  
b. Klasifikasi Pasien TB 
Selain dari pengelompokkan pasien sesuai definisi tersebut di atas, 
pasien TB juga diklasifikasikan menurut: lokasi anatomi dari penyakit 
dan riwayat pengobatan sebelumnya dan hasil pemeriksaan uji 
kepekaan obat (Kemenkes RI, 2014). 
1) Klasifikasi berdasarkan lokasi anatomi dari penyakit, yaitu : 
a) Tuberkulosis paru adalah TB yang terjadi pada parenkim 
(jaringan) paru yang menyebabkan adanya lesi pada 
jaringan paru. Pasien yang menderita TB paru dan 
sekaligus juga menderita TB ekstra paru, diklasifikasikan 





b) Tuberkulosis ekstra paru adalah TB yang terjadi pada organ 
selain paru, misalnya: pleura, kelenjar limfe, abdomen, 
saluran kencing, kulit, sendi, selaput otak dan tulang. 
Diagnosis TB ekstra paru harus diupayakan berdasarkan 
penemuan Mycobacterium tuberculosis. Pasien TB ekstra 
paru yang menderita TB pada beberapa organ, 
diklasifikasikan sebagai pasien TB ekstra paru pada organ 
yang menunjukkan gambaran TB terberat. 
2) Klasifikasi berdasarkan riwayat pengobatan sebelumnya, yaitu:  
a) Pasien baru TB adalah pasien yang belum pernah 
mendapatkan pengobatan TB sebelumnya atau sudah 
pernah menelan OAT namun kurang dari satu bulan (< 28 
dosis). 
b) Pasien yang pernah diobati TB adalah pasien yang 
sebelumnya pernah menelan OAT selama satu bulan atau 
lebih (> 28 dosis). Pasien ini selanjutnya diklasifikasikan 
berdasarkan hasil pengobatan TB terakhir, yaitu :  
(1) Pasien kambuh adalah pasien TB yang pernah 
dinyatakan sembuh atau pengobatan lengkap dan 
saat ini didiagnosis TB berdasarkan hasil 
pemeriksaan bakteriologis atau klinis (baik karena 
benar-benar kambuh atau karena reinfeksi). 
(2) Pasien yang diobati kembali setelah gagal adalah 
pasien TB yang pernah diobati dan dinyatakan gagal 
pada pengobatan terakhir. 
(3) Pasien yang diobati kembali setelah putus berobat 
(lost to follow-up) adalah pasien yang pernah 
diobati dan dinyatakan lost to follow up. 
(4) Lain-lain adalah pasien TB yang pernah diobati 






c) Pasien yang riwayat pengobatan sebelumnya tidak 
diketahui. 
3) Klasifikasi berdasarkan hasil pemeriksaan uji kepekaan obat  
Pengelompokkan pasien disini berdasarkan hasil uji 
kepekaan dari Mycobacterium tuberculosis terhadap OAT, 
yaitu: 
a) Mono resistan (TB MR) adalah resistan terhadap salah satu 
jenis OAT lini pertama saja 
b) Poli resistan (TB PR) adalah resistan terhadap lebih dari 
satu jenis OAT lini pertama selain Isoniazid (H) dan 
Rifampisin (R) secara bersamaan 
c) Multi drug resistan (TB MDR) adalah resistan terhadap 
Isoniazid (H) dan Rifampisin (R) secara bersamaan 
d) Extensive drug resistan (TB XDR) adalah TB MDR yang 
sekaligus juga resistan terhadap salah satu OAT golongan 
fluorokuinolon dan minimal salah satu dari OAT lini kedua 
jenis suntikan seperti kanamisin, kapreomisin dan amikasin 
e) Resistan Rifampisin (TB RR) adalah resistan terhadap 
Rifampisin dengan atau tanpa resistensi terhadap OAT lain 
yang terdeteksi menggunakan metode genotip (tes cepat) 
atau metode fenotip (tes konvensional) 
 
2.1.6 Gejala 
Penyakit TB biasanya menyebabkan satu atau lebih gejala yaitu 
(CDC, 2016): 
1. Batuk terutama jika berlangsung selama tiga minggu atau lebih 
dengan atau tanpa produksi dahak dan batuk darah (hemoptisis) 
2. Sakit atau nyeri dada 
3. Kehilangan selera atau nafsu makan 
4. Penurunan berat badan yang tidak bisa dijelaskan 







Diagnosis TB adalah upaya untuk menegakkan atau menetapkan 
seseorang sebagai pasien TB sesuai dengan keluhan dan gejala penyakit 
yang disebabkan oleh Mycobacterium tuberculosis. Diagnosis TB 
ditetapkan berdasarkan keluhan dan pemeriksaan klinis, pemeriksaan 
labotarorium dan pemeriksaan penunjang lainnya (Kemenkes RI,2014). 
1. Pemeriksaan klinis berdasarkan gejala atau keluhan TB, yaitu  
a. Gejala utama pasien TB paru adalah batuk berdahak selama dua 
minggu atau lebih. Batuk dapat diikuti dengan gejala tambahan yaitu 
dahak bercampur darah, batuk darah, sesak nafas, badan lemas, nafsu 
makan menurun, berat badan menurun, malaise, berkeringat malam 
hari tanpa kegiatan fisik, demam meriang lebih dari satu bulan 
(Permenkes RI, 2016).  
2. Pemeriksaan Laboratorium 
a. Pemeriksaan Bakteriologi 
1) Pemeriksaan dahak mikroskopis langsung 
Pemeriksaan dahak selain berfungsi untuk menegakkan diagnosis, 
juga untuk menentukan potensi penularan dan menilai keberhasilan 
pengobatan. Pemeriksaan dahak untuk penegakan diagnosis 
dilakukan dengan mengumpulkan tiga contoh uji dahak yang 
dikumpulkan berupa dahak SPS: 
a) S: dahak ditampung pada saat pasien terduga TB datang 
berkunjung pertama kali ke fasyankes. Pada saat pulang, 
terduga pasien membawa sebuah pot dahak untuk 
menampung dahak pagi pada hari kedua (Kemenkes RI, 
2014). 
b) P: dahak ditampung di pot pada pagi kedua segera setelah 
bangun tidur. Dapat dilakukan di rumah pasien atau di 
bangsal rawat inap bilamana pasien menjalani rawat inap dan 






c) S: dahak pagi pada hari ketiga ditampung dan diserahkan ke 
petugas di fasyankes (Kemenkes RI, 2014). 
2) Pemeriksaan Tes Cepat Molekuler (TCM) TB merupakan sarana 
untuk penegakan diagnosis, namun tidak dapat dimanfaatkan untuk 
evaluasi hasil pengobatan. 
3) Pemeriksaan Biakan dapat dilakukan dengan media padat 
(lowenstein-jensen) dan media cair (mycobacteria growth indicator 
tube) untuk identifikasi Mycobacterium tuberculosis dimaksudkan 
untuk menegakkan diagnosis pasti TB pada pasien tertentu, misal:  
- Pasien TB ekstra paru 
- Pasien TB anak 
- Pasien TB dengan hasil pemeriksaan dahak mikroskopis 
langsung BTA negatif (Permenkes RI, 2016).  
3. Pemeriksaan Penunjang Lainnya 
1) Pemeriksaan foto toraks 
2) Pemeriksaan histopatologi pada kasus yang dicurigai TB ekstra paru. 
3) Pemeriksaan uji kepekaan obat bertujuan untuk menentukan ada 
tidaknya resistensi Mycobacterium tuberculosis terhadap OAT  
(Permenkes RI, 2016). 
4. Diagnosis TB pada Orang Dewasa 
Prinsip penegakan diagnosis TB (Permenkes RI, 2016):  
a) Diagnosis TB paru pada orang dewasa harus ditegakkan terlebih 
dahulu dengan pemeriksaan bakteriologis (pemeriksaan mikroskopis, 
TCM TB dan biakan). Pada program TB nasional, penemuan BTA 
melalui pemeriksaan dahak mikroskopis merupakan diagnosis utama. 
b) Pemeriksaan lain seperti foto toraks dan uji kepekaan dapat digunakan 
sebagai penunjang diagnosis sepanjang sesuai dengan indikasinya. 
Tidak dibenarkan mendiagnosis TB hanya berdasarkan pemeriksaan 
foto toraks saja karena dapat terjadi over diagnosis atau under 
diagnosis. 
c) Pada sarana terbatas penegakan diagnosis secara klinis dapat dilakukan 





kuinolon) yang tidak memberikan perbaikan klinis (Kemenkes RI, 
2014). 
d) Pemeriksaan dahak mikroskopis langsung :  
- Untuk kepentingan diagnosis dengan cara pemeriksaan dahak 
secara mikroskopis langsung, terduga pasien TB diperiksa contoh 
uji dahak SPS 
- Ditetapkan sebagai pasien TB apabila minimal 1 (satu) dari 
pemeriksaan contoh uji dahak SPS hasilnya BTA positif 
(Kemenkes RI, 2014). 
e) Adapun alur diagnosis TB paru pada pasien dewasa dapat dilihat pada 
gambar 2.2. 
 
Gambar 2.2 Alur diagnosis dan tindak lanjut TB paru pada pasien dewasa 
 (tanpa kecurigaan atau bukti : hasil tes HIV + atau terduga TB resisten obat)  





Keterangan gambar (Kemenkes RI, 2014): 
1) Pemeriksaan klinis secara cermat dan hasilnya dicatat sebagai data 
dasar kondisi pasien dalam rekam medis. Untuk faskes yang memiliki 
alat TCM, pemeriksaan mikroskopis langsung tetap dilakukan untuk 
terduga TB tanpa kecurigaan/bukti HIV maupun resistensi OAT. 
2) Hasil pemeriksaan BTA negatif pada semua contoh uji dahak (SPS) 
tidak menyingkirkan diagnosis TB. Apabila akses memungkinkan 
dapat dilakukan pemeriksaan TCM dan biakan. Untuk pemeriksaan 
TCM dapat dilakukan hanya dengan mengirimkan contoh uji. 
3) Sebaiknya pembacaan hasil foto toraks oleh seorang ahli radiologi. 
4) Pemberian AB (antibiotik) non OAT yang tidak memberikan efek 
pengobatan TB. 
5) Untuk memastikan diagnosis TB. 
6) Dilakukan TIPK (Tes HIV atas Inisiatif Pemberi Pelayanan Kesehatan 
dan Konseling). 
7) Bila hasil pemeriksaan ulang tetap BTA negatif, lakukan observasi 
dan asesmen lanjutan oleh dokter untuk faktor-faktor yang bisa 
mengarah ke TB. 
Catatan (Kemenkes RI, 2014):  
1. Agar tidak terjadi over diagnosis atau under diagnosis yang dapat 
merugikan pasien serta gugatan hukum yang tidak perlu, 
pertimbangan dokter untuk menetapkan dan memberikan pengobatan 
didasarkan pada: 
a) Keluhan, gejala dan kondisi klinis yang sangat kuat mendukung TB 
b) Kondisi pasien perlu segera diberikan pengobatan, misalnya: pada 
meningitis TB, TB milier, pasien ko-infeksi TB/HIV, dan 
sebagainya.  
c) Sebaiknya tindakan medis yang diberikan dikukuhkan dengan 
persetujuan tertulis pasien atau pihak yang diberikan kuasa. 
2. Semua terduga pasien TB dengan gejala batuk harus diberikan edukasi 





3. Pemeriksaan tambahan pada semua pasien TB yang terkonfirmasi baik 
secara bakteriologis maupun klinis adalah pemeriksaan HIV dan gula 
darah. Pemeriksaan lain dilakukan sesuai indikasi misalnya fungsi 
hati, fungsi ginjal, dan lain-lain. 
 
2.1.8 Pengobatan  
a. Tujuan Pengobatan TB adalah (Permenkes RI, 2016):  
1. Menyembuhkan pasien dan memperbaiki produktivitas serta kualitas 
hidup. 
2. Mencegah terjadinya kematian oleh karena TB atau dampak buruk 
selanjutnya. 
3. Mencegah terjadinya kekambuhan TB. 
4. Menurunkan risiko penularan TB. 
5. Mencegah terjadinya dan penularan TB resistan obat. 
b. Prinsip Pengobatan TB 
OAT adalah komponen terpenting dalam pengobatan TB. Pengobatan 
TB merupakan salah satu upaya paling efisien untuk mencegah 
penyebaran lebih lanjut kuman TB. Pengobatan yang adekuat harus 
memenuhi prinsip (Permenkes RI, 2016): 
1. Pengobatan diberikan dalam bentuk paduan OAT yang tepat 
mengandung minimal empat macam obat untuk mencegah 
terjadinya resistensi. 
2. Diberikan dalam dosis yang tepat. 
3. Ditelan secara teratur dan diawasi secara langsung oleh Pengawas 
Menelan Obat (PMO) sampai selesai pengobatan. 
4. Pengobatan diberikan dalam jangka waktu yang cukup, terbagi 
dalam dua tahap yaitu tahap awal dan tahap lanjutan, sebagai 
pengobatan yang adekuat untuk mencegah kekambuhan. 
c. Tahapan Pengobatan TB 
a) Tahap awal adalah pengobatan diberikan setiap hari. Paduan 
pengobatan pada tahap ini adalah dimaksudkan untuk  secara efektif 





meminimalisir pengaruh dari sebagian kecil kuman yang mungkin 
sudah resistan sejak sebelum pasien mendapatkan pengobatan. 
Pengobatan tahap awal pada semua pasien baru, harus diberikan 
selama dua bulan. Pada umumnya dengan pengobatan secara teratur 
dan tanpa adanya penyulit, daya penularan sudah sangat menurun 
setelah pengobatan selama dua minggu (Permenkes RI, 2016). 
b) Tahap lanjutan adalah pengobatan tahap lanjutan merupakan tahap 
yang penting untuk membunuh sisa-sisa kuman yang masih ada 
dalam tubuh khususnya kuman persister sehingga pasien dapat 
sembuh dan mencegah terjadinya kekambuhan (Permenkes RI, 
2016). 
d. Obat Anti Tuberkulosis 
   Tabel 2.2 OAT Lini Pertama (Kemenkes RI, 2014:21) 
Jenis Sifat Efek samping 
Isoniazid (H) Bakterisidal Neuropati perifer (gangguan saraf tepi), 
psikosis toksik, gangguan fungsi hati, kejang 
Rifampisin (R) Bakterisidal Flu syndrome (gejala influenza berat), 
gangguan gastrointestinal, urine berwarna 
merah, gangguan fungsi hati, trombositopeni, 
demam, skin rash, sesak nafas, anemia 
hemolitik. 
Pirazinamid (Z) Bakterisidal Gangguan gastrointestinal, gangguan fungsi 
hati, gout arthritis. 
Streptomisin 
(S) 
Bakterisidal Nyeri ditempat suntikan, gangguan 
keseimbangan dan pendengaran, renjatan 
anafilaktik, anemia, agranulositosis, 
trombositopeni. 
Etambutol (E) Bakteriostatik Gangguan penglihatan, buta warna, neuritis 
perifer (gangguan saraf tepi). 
 
Pengobatan TB dengan paduan OAT lini pertama yang digunakan 
di Indonesia dapat diberikan dengan dosis harian maupun dosis 
intermiten (diberikan tiga kali perminggu) dengan mengacu pada dosis 








    Tabel 2.3 Kisaran Dosis OAT Lini Pertama Bagi Pasien Dewasa 
OAT Dosis Rekomendasi 










Isoniazid 5  300 10 900 
Rifampisin 10  600 10 600 
Pirazinamid 25 - 35 - 
Etambutol 15 - 30 - 
Streptomisin 15 - 15 1000 
 
Catatan: pemberian streptomisin untuk pasien yang berumur > 
60 tahun atau pasien dengan berat < 50 kg mungkin tidak dapat 
mentoleransi dosis > 500 mg/hari. Beberapa buku rujukan 
menganjurkan penurunan dosis menjadi 10 mg/kg/BB/hari 
(Kemenkes RI, 2014). 
1. Paduan OAT yang digunakan di Indonesia (sesuai rekomendasi WHO 
dan ISTC) 
Paduan OAT yang digunakan program nasional pengendalian TB 
di Indonesia adalah:  
1) Kategori 1: 2(HRZE)/4(HR)3 atau 2(HRZE)/4(HR) 
2) Kategori 2: 2(HRZE)S/(HRZE)/5(HR)3E3 
3) Kategori Anak: 2(HRZ)/4(HR) atau 2HRZE(S)/4-10HR 
Paduan OAT Kategori-1 dan Kategori-2 disediakan dalam bentuk 
paket obat Kombinasi Dosis Tetap (OAT-KDT). Tablet OAT KDT ini 
terdiri dari kombinasi dua atau empat jenis obat dalam satu tablet. 
Dosisnya disesuaikan dengan berat badan pasien. Paduan ini dikemas 
dalam satu paket untuk satu pasien. 
Paket Kombipak adalah paket obat lepas yang terdiri dari isoniasid, 
rifampisin, pirazinamid dan etambutol yang dikemas dalam bentuk 
blister. Paduan OAT ini disediakan program untuk digunakan dalam 
pengobatan pasien yang terbukti mengalami efek samping pada 
pengobatan dengan OAT-KDT sebelumnya. Paduan OAT disediakan 
dalam bentuk paket bertujuan tujuan untuk memudahkan pemberian 
obat dan menjamin kelangsungan (kontinuitas) pengobatan sampai 





OAT disediakan dalam bentuk paket KDT mempunyai beberapa 
keuntungan dalam pengobatan TB, yaitu (Kemenkes RI, 2014): 
a) Dosis obat dapat disesuaikan dengan berat badan sehingga 
menjamin efektifitas obat dan mengurangi efek samping 
b) Mencegah penggunaan obat tunggal sehingga menurunkan 
risiko terjadinya resistensi obat ganda dan mengurangi 
kesalahan penulisan resep 
c) Jumlah tablet yang ditelan jauh lebih sedikit sehingga pemberian 
obat menjadi sederhana dan meningkatkan kepatuhan pasien  
2. Paduan OAT KDT Lini Pertama dan Peruntukannya.  
a. Kategori-1: 2(HRZE)/4(HR)3  
Paduan OAT ini diberikan untuk pasien baru: 
- Pasien TB paru terkonfirmasi bakteriologis. 
- Pasien TB paru terdiagnosis klinis. 
- Pasien TB ekstra paru  
    Tabel 2.4 Dosis Paduan OAT KDT Kategori 1 
Berat 
badan 
Tahap intensif tiap hari selama 
56 hari RHZE 
(150/75/400/275) 
Tahap lanjutan 3 kali seminggu 
selama 16 minggu 
HR (150/150) 
30-37 kg 2  tablet 4KDT 2 tablet 2KDT 
38-54 kg 3  tablet 4KDT 3 tablet 2KDT 
55-70 kg 4  tablet 4KDT 4 tablet 2KDT 
≥ 71 kg 5  tablet 4KDT 5 tablet 2KDT 
                    (Kemenkes RI, 2014:24) 



























Intensif 2 bulan 1 1 3 3 56 
Lanjutan 4 bulan 2 1 - - 48 








b. Kategori 2: 2(HRZE)S/(HRZE)/5(HR)3E3 
Paduan OAT ini diberikan untuk pasien BTA positif yang 
pernah diobati sebelumnya (pengobatan ulang) 
- Pasien kambuh  
- Pasien gagal pada pengobatan dengan panduan OAT kategori 1 
sebelumnya 
- Pasien yang diobati kembali setelah putus berobat (lost to 
follow-up)  





RHZE (150/75/400/275) + S 
Tahapan lanjutan 
3 kali seminggu 
RH (150/150) + E 
(400) 
Selama 56 hari Selama 28 hari Selama 20 minggu 
30-37 kg 2 tab 4KDT + 500 mg 
streptomisin inj 
2 tab 4KDT 2 tab 2KDT + 2 tab 
etambutol 
38-54 kg 3 tab 4KDT + 750 mg 
streptomisin inj 
3 tab 4KDT 3 tab 2KDT + 3 tab 
etambutol 
55-70 kg 4 tab 4KDT + 1000 mg 
streptomisin inj 
4 tab 4KDT 4 tab 2KDT + 4 tab 
etambutol 
≥ 75 kg 5 tab 4KDT + 1000 mg 
streptomisin inj 
5 tab 4KDT 
(> do maks) 
5 tab 2KDT + 5 tab 
etambutol 
                    (Kemenkes RI, 2014:25) 

























































5 bulan  2 1 - 1 2 - 60 












3. Hasil Pengobatan Pasien TB 
   Tabel 2.8. Hasil Pengobatan Pasien (Kemenkes RI, 2014) 
Hasil pengobatan Definisi 
Sembuh Pasien TB paru dengan hasil pemeriksaan 
bakteriologis positif pada awal pengobatan yang 
hasil pemeriksaan bakteriologis pada akhir 
pengobatan menjadi negatif dan pada salah satu 
pemeriksaan sebelumnya. 
Pengobatan lengkap Pasien TB yang telah menyelesaikan pengobatan 
secara lengkap dimana pada salah satu 
pemeriksaan sebelum akhir pengobatan hasilnya 
negatif namun tanpa ada bukti hasil pemeriksaan 
bakteriologis pada akhir pengobatan. 
Gagal Pasien yang hasil pemeriksaan dahaknya tetap 
positif atau kembali menjadi positif pada bulan 
kelima atau lebih selama pengobatan atau kapan 
saja apabila selama dalam pengobatan diperoleh 
hasil laboratorium yang menunjukkan adanya 
resistensi OAT 
Meninggal Pasien TB yang meninggal oleh sebab apapun 
sebelum memulai atau sedang dalam pengobatan. 
Putus berobat (loss to follow-
up) 
Pasien TB yang tidak memulai pengobatannya 
atau yang pengobatannya terputus selama 2 bulan 
terus menerus atau lebih. 
Tidak dievaluasi Pasien TB yang tidak diketahui hasil akhir 
pengobatannya. Termasuk dalam kriteria ini 
adalah pasien pindah ke kabupaten/kota lain 
dimana hasil akhir pengobatannya tidak diketahui 
oleh kabupaten/kota yang ditinggalkan. 
 
4. Efek samping OAT dan penatalaksanaannya 
Sebagian besar pasien TB dapat menyelesaikan pengobatan tanpa 
mengalami efek samping OAT yang berarti. Namun, beberapa pasien 
dapat saja mengalami efek samping yang merugikan atau berat. Guna 
mengetahui terjadinya efek samping OAT, sangat penting untuk 
memantau kondisi klinis pasien selama masa pengobatan sehingga 
efek samping berat dapat segera diketahui dan ditatalaksana secara 
tepat. Tabel  berikut, menjelaskan efek samping ringan maupun berat 







    Tabel 2.9 Efek Samping Ringan OAT  
Efek Samping Penyebab Penatalaksanaan 
Tidak ada nafsu makan, 
mual, sakit perut 
 
H, R, Z OAT ditelan malam sebelum tidur. Apabila 
keluhan tetap ada, OAT ditelan dengan 
sedikit makanan Apabila keluhan semakin 
hebat disertai muntah, waspada efek 
samping berat dan segera rujuk ke dokter. 
Nyeri Sendi Z Beri Aspirin, Parasetamol atau obat anti 
radang non steroid 
Kesemutan, rasa 
terbakar di telapak kaki 
atau tangan 
H Beri vitamin B6 (piridoxin) 50-75 mg per 
hari 
Warna kemerahan pada 
air seni (urine) 
R Tidak membahayakan dan tidak perlu diberi 
obat penawar tapi perlu penjelasan kepada 
pasien. 
Flu sindrom (demam, 
menggigil, lemas, sakit 
kepala, nyeri tulang) 
R dosis 
intermiten 
Pemberian R dirubah dari intermiten 
menjadi setiap hari 
 
      Tabel 2.10 Efek Samping Berat OAT 
Efek Samping Penyebab Penatalaksanaan 
Bercak kemerahan kulit (rash) 
dengan atau tanpa rasa gatal 
H, R, Z, S Ikuti petunjuk penatalaksanaan 
dibawah 
Gangguan pendengaran (tanpa 
diketemukan serumen) 
S S dihentikan 
Gangguan keseimbangan S S dihentikan 
Ikterus tanpa penyebab lain H, R, Z Semua OAT dihentikan sampai 
ikterus menghilang. 
Bingung, mual muntah (dicurigai 
terjadi gangguan fungsi hati 




Semua OAT dihentikan, segera 
lakukan pemeriksaan fungsi hati. 
Gangguan penglihatan E E dihentikan. 
Purpura, renjatan (syok), gagal 
ginjal akut 
R R dihentikan. 
Penurunan produksi urine S S dihentikan. 
 
2.2 DRUG RELATED PROBLEM (DRP) 
2.2.1 Pengertian 
Drug Related Problem merupakan suatu pengalaman atau kejadian 
yang tidak menyenangkan yang dialami oleh pasien terkait dengan terapi 
obat yang secara nyata maupun potensial berpengaruh terhadap hasil terapi 
yang diharapkan. Suatu kejadiaan dapat disebut DRP apabila terdapat dua 
kondisi, yaitu : (a) adanya kejadiaan tidak diinginkan yang dialami pasien, 
kejadian ini dapat berupa keluhan medis, gejala, diagnosa penyakit, 





dan (b) adanya hubungan antara kejadian tersebut dengan terapi obat 
(Cipolle, et al., 2007). Identifikasi DRP pada pengobatan penting untuk 
dilakukan dalam rangka mengurangi morbiditas, mortalitas, dan biaya 
terapi obat. Hal ini akan sangat membantu dalam meningkatkan efektivitas 
terapi obat terutama pada penyakit-penyakit yang sifatnya kronis, 
progresif dan membutuhkan pengobatan sepanjang hidup (Lenander, 
2014) salah satu contohnya seperti penyakit TB. 
 
2.2.2 Klasifikasi 
Klasifikasi DRP menurut Koda-Kimble & Young’s (2013) tentang 
“Applied Therapeutics; The Clinical Use of Drugs disajikan pada tabel 
2.11 berikut ini. 
Tabel 2.11 Klasifikasi DRP menurut Koda-Kimble & Young’s 
DRP Kemungkinan kasus pada DRP 
Keluhan  obat (drug needed) a. Obat diindikasikan tetapi tidak diresepkan, 
masalah medis telah didiagnosis, tetapi tidak 
ada diindikasi bahwa pengobatan telah 
dimulai (mungkin tidak diperlukan) 
b. Obat yang tepat diresepkan tetapi tidak 
diminum (ketidakpatuhan) 
 
Salah obat (wrong 
innapropriate drug) 
a. Tidak ada masalah medis yang jelas 
penggunaan obat tersebut 
b. Obat tidak diindikasikan untuk masalah 
medis yang telah diresepkan 
c. Masalah medis tidak ada lagi 
d. Duplikasi terapi 
e. Tersedia alternatif yang lebih mudah 
f. Obat tidak ada dalam formularium 
g. Kegagalan dalam memperhitungkan status 
pasien seperti kehamilan, usia pasien, atau 
kontra indikasi lain 
h. Obat tanpa resep yang salah diresepkan 
sendiri oleh pasien 
i. Penggunaan narkoba 
 
Salah dosis (wrong dose) a. Dosis yang ditentukan terlalu tinggi 
(termaksud penyesuaian untuk fungsi ginjal 
dan hati, usia, ukuran tubuh) 
b. Dosis yang diresepkan dengan benar tetapi 
terlalu sering digunakan oleh pasien (lebih 
dari kebutuhan) 
c. Dosis yang ditentukan terlalu rendah 
(termaksud penyesuaian usia, ukuran tubuh) 
d. Benar dosis yng diresepkan tetapi kurang 
digunakan oleh pasien (kurang patuh) 





nyaman, atau kurang optimal (pertimbangkan 
penggunaaan bentuk sediaan lepas lambat) 
 
Efek samping obat (adverse 
drug reaction) 
a. Reaksi hipersensitivitas 
b. Reaksi idiosinkratik 
c. Penyakit akibat obat 
d. Perubahan laboratorium akibat obat 
 
Interaksi obat (drug 
interaction) 
a. Interaksi obat dengan obat 
b. Interaksi obat dengan makanan 
c. Interaksi obat dengan uji laboratorium 
d. Interaksi obat dengan penyakit 
 
2.2.3 Interaksi Obat 
Interaksi obat terjadi jika efek suatu obat berubah akibat adanya 
obat lain, makanan, atau minuman. Interaksi obat dapat menghasilkan efek 
yang dikehendaki atau efek yang tidak dikehendaki yang dapat 
menyebabkan efek samping obat dan/atau toksisitas karena meningkatnya 
kadar obat di dalam plasma, atau sebaliknya menurunnya kadar obat 
dalam plasma yang menyebabkan hasil terapi menjadi tidak optimal 
(Gitawati, 2008). Sedangkan menurut Stockley (2008), interaksi obat 
adalah terjadinya perubahan respon  farmakologi atau klinik suatu obat 
apabila diikuti oleh penggunaan obat lain,  obat herbal, makanan, 
minuman, dan senyawa kimia lainnya. 
 
2.2.4 Mekanisme Terjadinya Interaksi Obat 
Macam-macam mekanisme terjadinya iteraksi obat: 
1. Interaksi farmasetik 
Interaksi farmasetik adalah interaksi yang terjadi akibat adanya 
perubahan baik secara kimia maupun fisika antara dua obat atau lebih 
yang dapat diketahui secara langsung serta mengakibatkan aktivitas 
farmakologik obat tersebut berubah. Contoh terjadinya interaksi 
farmasetik yaitu berupa pengendapan, perubahan warna, dan lain-lain 
(Gitawati, 2008). 
2. Interaksi farmakokinetik 
Interaksi dalam proses farmakokinetik, yaitu interaksi yang 
mempengaruhi proses absorpsi, distribusi, metabolisme dan ekskresi 





suatu obat tidak dapat disamakan dengan obat lain walaupun kedua 
obat tersebut masih dalam satu kelas terapi. Hal ini disebabkan oleh 
perbedaan sifat fisikokimia dari kedua obat tersebut yang 
mengakibatkan sifat farmakokinetik kedua obat tersebut berbeda 
(Gitawati, 2008). 
a. Interaksi yang terjadi pada proses absorpsi gastro intestinal  
Mekanisme interaksi yang melibatkan absorpsi 
gastrointestinal dapat terjadi melalui beberapa cara yaitu: 
1) Interaksi yang secara langsung sebelum absorpsi, 
contohnya adalah interaksi antara antibiotika 
(tetrasiklin, fluorokuinolon) dengan besi (Fe) dan 
antasida yang mengandung Al, Ca, Mg akan terbentuk 
senyawa chelate yang tidak larut sehingga obat 
antibiotika tidak dapat diabsorpsi. 
2) Interaksi yang terjadi karena perubahan pH cairan 
gastrointestinal, contohnya adalah interaksi obat 
antasida akan menurunkan absorpsi basa-basa lemah 
(seprti ketokonazol, itrakonazol) dan akan 
meningkatkan absorpsi obat-obat asam lemah (seperti 
glibenklamid, glipizid, tolbutamid). Peningkatan pH 
cairan gastrointestinal akan menurunkan absorpsi 
antibiotik golongan selafosporin seperti sefuroksim 
aksetil dan sefpodoksim proksetil. 
3) Interkasi karena penghambatan transport aktif 
gastrointestinal, contohnya grape fruit juice, yakni 
suatu inhibitor protein transporter uptake pump di 
saluran cerna, sehingga akan menurunkan 
bioavailabilitas beta-bloker dan beberapa antihistamin 
jika diberikan bersama-sama. 
4) Adanya perubahan flora usus, contohnya penggunaan 





flora usus sehingga menyebabkan menurunnya konversi 
obat menjadi komponen aktif. 
5) Efek makanan, makanan dapat menurunkan 
metabolisme lintas pertama dari propranolol, 
metoprolol, dan hidralazine sehingga bioavailabilitas 
obat-obat tersebut meningkat, dan makanan berlemak 
dapat meningkatkan absorpsi obat-obat yang sukar larut 
dalam air seperti griseovulvin dan danazol. 
b. Interaksi yang terjadi pada proses distribusi 
Mekanisme interaksi yang melibatkan proses distribusi 
terjadi karena pergeseran ikatan protein plasma. Contohnya, 
fenilbutazon dapat menggeser warfarin dan tolbutamid 
sehingga kadar plasma warfarin dan tolbutamid bebas 
meningkat yang dapat menyebabkan pendarahan dan 
hipoglikemik (Gitawati, 2008). 
c. Interaksi yang terjadi pada proses metabolisme obat 
Mekanisme interaksi pada proses metabolisme obat dapat 
berupa 1) penghambatan (inhibisi) metabolisme, 2) induksi 
metabolisme, dan 3) perubahan aliran darah hepatik. Hambatan 
ataupun induksi enzim pada proses metabolisme obat terutama 
berlaku terhadap obat-obat atau zat-zat yang merupakan 
substrat enzim mikrosom hati sitokrom P450 (CYP). Induktor 
atau zat yang menginduksi enzim CYP akan meningkatkan 
sistensis enzim tersebut. Interaksi induktor CYP dengan 
substratnya menyebabkan laju kecepatan metabolisme obat 
(substrat) meningkat sehingga kadarnya menurun dan efikasi 
obat akan menurun atau sebaliknya induksi CYP menyebabkan 
meningkatnya pembentukan metabolit yang bersifat reaktif 








d. Interaksi yang terjadi pada proses ekskresi obat 
Mekanisme interaksi obat dapat terjadi pada proses 
ekskresi melalui empedu dan pada sirkulasi enterohepatik, 
sekresi tubuli ginjal, dan karena terjadinya perubahan pH urin. 
Gangguan dalam ekskresi melalui empedu terjadi akibat 
kompetisi antara obat dan metabolit obat untuk sistem transport  
yang sama, contohnya kuinidin menurunkan ekskresi empedu 
digoksin, probenesid menurunkan ekskresi empedu rifampisin 
karena obat-obat tersebut memiliki sistem transporter protein 
yang sama, yaitu P-glikoprotein (Gitawati, 2008). 
3. Interaksi farmakodinamik 
Interaksi farmakodinamik adalah interaksi antara obat yang 
bekerja pada sistem reseptor, tempat kerja atau sistem fisiologik yang 
sama sehingga terjadi efek yang aditif, sinergis atau antagonis, tanpa 
ada perubahan kadar plasma ataupun profil farmakokinetik lainnya. 
Kejadian interaksi farmakodinamik dapat diramalkan sehingga dapat 
dihindari sebelumnya jika diketahui mekanisme kerja obat. Contohnya 
kombinasi anti hipertensi dengan obat-obat anti inflamasi non steroid 
(NSAID) dapat menyebabkan retensi garam dan air, terutama pada 
penggunaan jangka panjang dapat menurunkan efek anti hipertensi 
(Gitawati, 2008). 
 
2.2.5 Tingkat Keparahan Interaksi Obat 
Berdasarkan tingkat keparahan suatu interaksi, Tatro (2009) 
mengklasifikasikan menjadi tiga yaitu: 
1. Major/berat yaitu efek yang ditimbulkan berpotensi menyebabkan 
kerusakan yang permanen. 
2. Moderate/sedang yaitu efek yang ditimbulkan dapat merusak status 
klinis pasien sehingga perlu perawatan tambahan. 
3. Minor/ringan yaitu efek yang muncul dinilai ringan dan tidak 







2.3 Landasan Teori 
TB merupakan suatu penyakit infeksi menular yang disebabkan oleh 
bakteri Mycobacterium tuberculosis, yang dapat menyerang berbagai organ 
terutama paru-paru. Bakteri ini merupakan bakteri basil yang sangat kuat, 
dikenal sebagai bakteri BTA sehingga memerlu kan waktu yang lama untuk 
mengobatinya. Mycobacterium tuberculosis ditularkan melalui udara ketika 
penderita TB aktif  batuk, bersin, berteriak, bakteri akan terbawa keluar dari 
paru-paru menuju udara. Bakteri ini akan berada di dalam gelembung cairan 
bernama percikan dahak yang tidak dapat dilihat oleh mata dan penularan 
terjadi ketika seseorang menghirup percikan dahak tersebut  sehingga bakteri 
ini akan melewati mulut/saluran hidung, saluran pernafasan atas, bronkus 
kemudian menuju alveolus. Klasifikasi berdasarkan lokasi anatomi dari 
penyakit TB terbagi menjadi dua yaitu TB paru dan TB ekstra paru. TB paru 
adalah TB yang menyerang organ paru dan terjadi di parenkim paru.TB ekstra 
paru adalah TB yang menyerang organ selain paru misalnya pleura, kelenjar 
limfe, abdomen, sendi dan tulang. 
Menurut WHO, TB merupakan salah satu dari sepuluh penyakit 
menular penyebab kematian terbesar di dunia dan menyebabkan jumlah 
kematian yang lebih besar jika dibandingkan dengan HIV/AIDS setiap 
tahunnya sehingga hal ini menyebabkan TB menjadi masalah utama kesehatan 
bagi jutaan orang. Tanpa pengobatan, angka kematian TB akan semakin 
meningkat. Penatalaksanaan pengobatan yang direkomendasikan untuk pasien 
yang terinfeksi TB adalah terapi selama enam bulan menggunakan OAT yaitu 
isoniazid, rifampisin, etambutol, pirazinamid dan streptomisisn melalui dua 
tahap pengobatan yaitu pengobatan tahap awal dan tahap lanjutan. Dengan 
banyaknya jumlah obat yang digunakan oleh satu orang pasien TB sebagai 
terapi maka dapat memperbesar kemungkinan terjadinya DRP yang dapat 
menimbulkan kerugian bagi pasien. Interaksi obat merupakan salah satu 
kategori DRP yang terjadi apabila efek suatu obat berubah akibat adanya 
penggunaan bersama obat lain, makanan, atau minuman dan senyawa kimia 
lainnya. Ada macam-macam mekanisme terjadinya iteraksi obat yaitu 





berdasarkan tingkat keparahan, interaksi obat dapat diklasifikasikan menjadi 
tiga yaitu: tingkat keparahan berat, sedang dan ringan. Oleh karena itu, dalam 
hal ini apoteker memiliki peran sangat penting untuk mengidentifikasi dan 
memecahkan masalah yang berkorelasi dengan penggunaan obat atau masalah 
terkait obat (DRP) yang merupakan salah satu bagian dalam memberikan 
pelayanan kefarmasian khususnya pemberian pelayanan farmasi klinik. 
Berdasarkan uraian di atas, maka penting untuk dilakukan penelitian mengenai 
analisis Drug Related Problem interaksi obat pada pasien tuberkulosis paru 
rawat jalan di RSUD S.K. Lerik Kupang. 
Berikut adalah kerangka teori yang dirangkum dari beberapa pustaka 












































































Tuberkulosis merupakan suatu 
penyakit infeksi menular yang 
disebabkan oleh bakteri 
Mycobacterium tuberculosis, 
yang dapat menyerang berbagai 






• Kuman penyebab TB 
• Faktor individu yang 
bersangkutan meliputi 
usiadanjenis kelamin, 
daya tahan tubuh, 
perilaku, dan status 
social ekonomi. 
• Faktor lingkungan 
(lingkungan yang 
kumuh, sirkulasi udara 




• Pemeriksaan dahak 
mikroskopis langsung 
• Pemeriksaan Tes Cepat 
Molekuler 
• Pemeriksaan Biakan 
• Pemeriksaan Penunjang 
Lainnya (pemeriksaan 
foto toraks, pemeriksaan 
histopatologi, 
pemeriksaan uji kepekaan 
obat) 
Terapi Non Farmakologi 
 
• Konseling mengenai TB 
• Edukasi perilaku hidup bersih dan sehat, 
makan makanan bergizi, dan tidak 
merokok 
• Meningkatkan daya tahan tubuh melalui 
perbaikan kualitas nutrisi bagi populasi 
terdampak TB 
• Deteksi dini kuman TB pada keluarga 
yang tinggal serumah dengan pasien. 
• Vaksinasi BCG bagi bayi baru lahir 




Terapi OAT lini pertama selama enam bulan 
yaitu isoniazid (Z), pirazinamid (P), 
rifampisin (R), streptomisin (S), dan 
etambutol (E). 
Banyaknya jumlah obat yang digunakan dapat 
memperbesar kemungkinan terjadinya Drug 
Related Problems (DRP) interaksi obat  pada 
pasien TB 
 























Gambar 2.4 Kerangka Konsep  
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TB paru Ekstra paru 
Terapi non farmakologi 
Terapi OAT Terapi non OAT 
Analisis Drug Related Problem interaksi obat 
pada pasien TB paru karena banyakya 
penggunaan obat untuk terapi. 















3.1 Jenis dan Desain Penelitian 
Desain penelitian yang digunakan adalah deskriptif retrospektif yaitu 
suatu metode penelitian yang dilakukan dengan tujuan utama membuat 
gambaran atau menjelaskan tentang suatu keadaan secara objektif dengan 
melihat kembali data yang sudah terjadi di masa lalu (Notoatmodjo, 2005). 
Penelitian ini hanya berupa pengamatan (observasional) dan tidak diberikan 
perlakuan tertentu pada subyek penelitian. 
 
3.2 Variabel Penelitian dan Definisi Operasional 
3.2.1 Variabel penelitian 
Variabel penelitian adalah segala sesuatu yang berbentuk apa saja 
yang ditetapkan oleh peneliti untuk dipelajari sehingga diperoleh informasi 
tentang hal tersebut, kemudian ditarik kesimpulannya (Sugiyono, 2016). 
Variabel mandiri dalam penelitian ini yaitu penggunaan OAT dan Non 
OAT pada pasien tuberkulosis paru dengan penyakit penyerta yang 
mengalami DRP interaksi obat di RSUD S.K. Lerik Kupang periode 
Januari 2019 sampai Agustus 2020. 
3.2.2 Definisi operasional 
Definisi operasional dalam penelitian ini adalah: 
1. Tuberkulosis paru merupakan pasien yang terdiagnosa TB paru 
sebagai diagnosa utama maupun sekunder sehingga membutuhkan 
terapi pengobatan di RSUD S.K. Lerik Kupang. 
2. Penyakit penyerta adalah adanya penyakit lain yang diderita oleh 
pasien selain penyakit TB paru. 
3. Obat Anti Tuberkulosis (OAT) adalah obat yang digunakan untuk 
mengobati penyakit tuberkulosis paru. 
4. Non OAT adalah terapi pengobatan lain selain OAT yang digunakan 




5. Interaksi obat adalah interaksi obat dengan obat yang terjadi akibat 
penggunaan secara bersamaan yaitu interaksi yang terjadi antar OAT 
dan Non OAT. 
6. Interaksi farmasetik merupakan interaksi yang terjadi antar obat 
akibat adanya perubahan baik secara kimia maupun fisika yang dapat 
diketahui secara langsung karena obat tidak dapat bercampur atau 
inkompatibel antara satu dengan yang lain. 
7. Interaksi farmakokinetik adalah interaksi yang terjadi antar OAT dan 
Non OAT yang dapat mengubah absorpsi, distribusi, metabolisme 
atau ekskresi dari masing-masing obat sehingga dapat meningkatkan 
atau mengurangi kadar obat dalam tubuh.  
8. Interaksi farmakodinamik adalah interaksi obat dengan obat yang 
terjadi antar OAT dan Non OAT yang bekerja pada reseptor yang 
sama sehingga dapat menghasilkan efek yang sama atau berlawanan 
tanpa terjadi perubahan kadar obat dalam plasma. 
9. Keparahan major/berat adalah efek dari interaksi obat dengan obat 
yang dapat menyebabkan kerusakan permanen. 
10. Keparahan moderate/sedang adalah efek dari interaksi obat dengan 
obat yang menyebabkan efek yang biasa namun dapat menurunkan 
status klinis pasien sehingga membutuhkan perawatan tambahan. 
11. Keparahan minor/ringan adalah efek dari interaksi obat dengan obat 
yang biasanya menimbulkan efek ringan, efeknya kadang 
mengganggu dan kadang tidak menimbulkan suatu gejala. 
 
3.3 Tempat dan Waktu Penelitian 
3.3.1 Tempat 
Tempat dilakukannya penelitian adalah RSUD S.K Lerik Kupang 
3.3.2 Waktu  







3.4 Populasi, Sampel dan Sampling 
3.4.1 Populasi 
Menurut Sugiyono (2016), populasi adalah wilayah generalisasi 
yang terdiri atas objek yang mempunyai kualitas dan karakteristik tertentu 
yang ditetapkan oleh peneliti untuk dipelajari dan kemudian ditarik 
kesimpulannya. Dalam penelitian ini yang dijadikan populasi adalah 
semua data rekam medis pasien yang terdiagnosa tuberkulosis paru dengan 
penyakit penyerta di RSUD S.K Lerik Kupang periode Januari 2019 
sampai Agustus 2020 dengan mengekslusikan data pasien TB paru yang 
meninggal dan data yang tidak terbaca dengan lengkap. 
Berdasarkan penelusuran dan pencatatan data rekam medis pasien 
yang telah dilakukan, diketahui jumlah populasi yang diperoleh adalah 
sebanyak 28 pasien. 
3.4.2 Sampel dan sampling 
Menurut Sugiyono (2016), sampel adalah bagian dari jumlah dan 
karakteristik yang dimiliki oleh populasi. Peneliti mengambil jumlah 
sampel sebanyak 28 pasien dan terdapat 19 data pasien yang dieksklusikan 
karena pasien meninggal maupun data rekam medis tidak lengkap 
sehingga sampel yang diperoleh adalah sebanyak 9 pasien. 
Teknik pengambilan sampel adalah total sampling, dimana jumlah 
sampel sama dengan populasi. Hal ini dikarenakan jumlah populasi yang 
ada relatif sedikit. 
 
3.5 Instrumen Penelitian 
Instrumen adalah alat yang digunakan dalam pengumpulan data 
untuk penelitian. Instrumen dalam penelitian ini adalah lembar 
pengumpulan data yang berisi informasi identitas pasien (nomor RM, nama, 
usia/BB, jenis kelamin, pekerjaan), diagnosa (utama dan sekunder), terapi 







3.6 Jalannya Penelitian 




























Gambar 3.1 Jalannya penelitian 
 
3.7 Jadwal Penelitian 
Jadwal penelitian dapat dilihat pada tabel 3.1 di bawah ini: 
   Tabel 3.1 Jadwal Penelitian 
Waktu Penelitian Agenda 
Agustus minggu ke-2 Ujian proposal 
Agustus minggu ke-3 dan ke-4 Perbaikan 
September minggu ke-1 sampai 
ke-4 
Pnelitian dan Analisis Data 
Oktober minggu ke-1 Pembahasan dan Kesimpulan 
Oktober minggu ke-2 Ujian skripsi 
Pengajuan permohonan penelitian ke RSUD S.K 
Lerik Kupang 
Pengambilan data rekam medis pasien 
Populasi (28 pasien) 
 
Sampel (28) 
(total sampling yaitu 28 pasien) 
 
Pencatatan menggunakan lembaran pengumpulan 
data  
Analisis data mengenai DRP interaksi obat 
menggunakan acuan pada instrumen penelitian 
Hasil dan pembahasan 
Penarikan kesimpulan 
Sampel yang diperoleh dan dianalsisis datanya 
sebanyak 9 pasien 
 
Dieksklusikan 19 karena 





3.8 Analisis Hasil 
Teknik analisis dalam penelitian ini adalah statistik deskriptif. 
Statistik deskriptif adalah statistik yang digunakan untuk menganalisa data 
dengan cara mendeskripsikan atau menggambarkan data yang telah 
terkumpul sebagaimana adanya tanpa bermaksud membuat kesimpulan yang 
berlaku untuk umum atau generalisasi (Sugiyono, 2016) dan biasanya data-
data tersebut disajikan dalam bentuk tabel, grafik, maupun diagram, 
penentuan rata-rata (mean), presentase atau bentuk lainnya sehingga mudah 
dipahami. Pada penelitian ini akan dilakukan pencatatan data rekam medis 
dari pasien TB paru periode Januari 2019 sampai Agustus 2020 selanjutnya 
dimasukan ke lembar pengumpulan data lalu dilakukan analisis DRP 
interaksi obat menggunakan acuan Stockley’s Drug Interaction 8th dan  





HASIL DAN PEMBAHASAN 
 
Sampel dalam penelitian ini adalah data rekam medis pasien terdiagnosa 
TB paru dengan penyakit penyerta yang melakukan rawat jalan di RSUD S.K. 
Lerik Kupang periode Januari 2019 sampai Agustus 2020. Pengambilan sampel 
dalam penelitian ini menggunakan metode total sampling karena sampel yang 
diperoleh relatif sedikit yaitu sebanyak 9 pasien. 9 data rekam pasien dianalisis 
dan disajikan dalam 2 bagian yaitu interaksi obat berdasarkan mekanisme dan 
interaksi obat berdasarkan tingkat keparahan. 
4.1 HASIL  
4.1.1 Karakteristik Pasien 
Karakteristik pasien pada penelitian ini, dibahas berdasarkan jenis 
kelamin dan usia.   
a. Jenis kelamin 
Data karakteristik pasien TB paru di RSUD S.K. Lerik Kupang 
periode Januari 2019 sampai Agustus 2020 dapat dilihat pada tabel 4.1. 
       Tabel  4.1 Data Karakteristik Pasien berdasarkan Jenis Kelamin 
No Jenis Kelamin Jumlah Pasien Persentase (%) 
1 Laki-laki 2 22 
2 Perempuan 7 78 
Total  9 100 
 
b. Usia 
Data karakteristik pasien TB paru berdasarkan usia di RSUD S.K. 
Lerik Kupang dapat dilihat pada tabel 4.2. Klasifikasi usia pada tabel 4.2 
merujuk pada klasifikasi yang digunakan oleh Kemenkes RI yaitu usia 









  Tabel 4.2 Data Karakteristik Pasien Berdasarkan Usia 
Kategori 
Usia 
Usia Jumlah Pasien Persentase 
 (%) 
Anak 0-15 tahun 0 0  
Dewasa 15-55 tahun 6 67 
Lansia ≥ 56 tahun 3 33 
Total 9 100 
 
4.1.2 Data Analisis Drug Related Problem Interaksi Obat 
Analisis DRP interaksi obat pada pasien TB paru di RSUD S.K. 
Lerik Kupang menggunakan drugs.com yang diakses secara online dan 
pustaka Stockley’s Drug Interactions 8th Edition Handbook. Analisa DRP 
interaksi obat dibagi berdasarkan interaksi obat berdasarkan mekanismenya 
dan interaksi obat berdasarkan tingkat keparahannya. 
a. Interaksi Obat Berdasarkan Mekanisme 
Data hasil analisis DRP interaksi obat berdasarkan mekanisme 
ditampilkan pada tabel 4.3 di bawah ini. Dari 9 pasien yang menjadi 
sampel penelitian ditemukan 26 kejadian interaksi obat yang dilihat 
berdasarkan mekanisme terjadinya interaksi obat. 
     Tabel 4.3 Data Interaksi Obat Berdasarkan Mekanisme 
No Mekanisme Jumlah Kejadian Persentase (%) 
1 Farmasetik 0 0 
2 Farmakokinetik 26 100 
3 Farmakodinamik 0 0 
Total 26 100 
 
Rincian data interaksi obat berdasarkan mekanisme 



















Isoniasid Parasetamol 3 Isoniasid dapat meningkatkan potensi 
hepatotoksisitas dari parasetamol akibat 
kemampuan isoniazid menginduksi 
sitokrom P450 isoenzim CYP2E1 yang 
merupakan enzim substrat dari 
parasetamol sehingga menghasilkan 
metabolit reaktif yaitu N-acetyl-p-
benzoquinone imine (NAPQI) dan 
meningkatkan kemampuan glutation 
dalam mendetokfikasi metabolit parasit 
sehingga metabolit tersebut bereaksi 
dengan sel hati dan menimbulkan efek 
hepatotoksik. 
 
Rifampisin Parasetamol 3 Rifampisin merupakan penginduksi enzim 
metabolisme CYP2C9 dan parasetamol 
merupakan substrat enzim metabolisme 
CYP2C9, rifampisin dapat menurunkan 
efek dari parasetamol dengan 
meningkatkan metabolisme dari 
parasetamol di dalam hati melalui induksi 
metabolisme enzim CYP2C9. 
  
Rifampisin Amlodipin 2 Rifampisin merupakan penginduksi enzim 
metabolisme CYP3A4 dan amlodipin 
merupakan substrat enzim metabolisme 
CYP3A4. Rifampisin dapat mengurangi 
kadar amlodipin dalam darah,  dengan 
cara meningkatkan metabolisme 
amlodipin melalui induksi isoenzim 
CYP3A4 yang dapat membuat pengobatan 




1 Rifampisin merupakan penginduksi enzim 
metabolisme CYP2C9 dan natrium 
diklofenak merupakan substrat dari enzim 
metabolisme CYP2C9. Rifampisin 
mengurangi kadar diklofenak dalam 
plasma darah dengan cara meningkatkan 
metabolisme dari natrium diklofenak 
melalui induksi isoenzim CYP2C9. 
 
Isoniasid Antasida 2 Mekanisme yang terjadi antara isoniasid 
dengan antasida yaitu salah satu 
kandungan antasida berupa aluminium 
hidroksida dapat menurunkan kadar dari 
isoniasid melalui inhibisi dari absorpsi di 
gastrointestinal. Aluminium hidroksida 
menunda penggosongan lambung yang 
dapat menyebabkan retensi dari isoniasid 
di lambung sehingga dapat mengakibatkan 







Rifampisin Antasida 2 Antasida dapat menurunkan 
bioavailabilitas dari  rifampisin karena 
adanya peningkatan pH pada lambung dan 
dapat terjadi pembentukan khelat antara 
aluminium dengan rifampisin. 
 
Rifampisin Flukonasol 1 Rifampisin dapat menurunkan konsentrasi 
flukonasol dalam plasma dengan cara 
meningkatkan metabolisme flukonasol di 




1 Rifampisin akan menurunkan efek terapi 
dari cotrimoxasol dengan mempengaruhi 
metabolisme enzim di hati yaitu isoenzim 
CYP2C9. 
 
Rifampisin Codein 2 Pemberian codein bersamaan dengan 
rifampisin yang merupakan penginduksi 
isoenzim CYP2D6, dapat mengakibatkan 
konsentrasi plasma kodein dalam darah 
menurun dimana rifampisin akan 
meningkatkan metabolisme dari codein 
melalui induksi isoenzim CYP2D6, 
sehingga menyebabkan penurunan efikasi 
dari kodein. 
 
Rifampisin Prednisolon 1 Rifampisin akan menurunkan efek terapi 
dari prednisolon dengan mempengaruhi 
atau meningkatkan enzim metabolisme 
CYP3A4 yang merupakan substrat dari 
prednisolon yang dapat menyebabkan 
metabolisme dari prednisolon juga 
meningkat. 
 
Isoniasid Prednisolon 1 Penggunaan isoniasid bersama dengan 
kortikosteroid dapat menurunkan 
konsentrasi plasma dari isoniasid. Hail ini 
dapat terjadi karena mungkin melibatkan 
peningkatan eliminasi atau ekskresi dari 
isoniasid di hati dan/atau ginjal oleh enzim 
asetilator. 
 
Rifampisin Ondansetron 1 Rifampisin akan menurunkan tingkat atau 
efek dari ondansetron dengan 
mempengaruhi enzim hati CYP1A2  
metabolisme. 
 
Rifampisin Omeprasol 1 Rifampisin akan menurunkan kadar atau 
efek omeprasol dengan mempengaruhi 




2 Rifampisin akan menurunkan efek terapi 
dari metilprednisolon dengan 
mempengaruhi atau meningkatkan enzim 
metabolisme CYP3A4 di hati yang 
merupakan substrat dari metilprednisolon 
yang dapat menyebabkan metabolisme 







2 Penggunaan isoniasid bersama dengan 
kortikosteroid dapat menurunkan 
konsentrasi plasma dari isoniasid. Hail ini 
dapat terjadi karena mungkin melibatkan 
peningkatan eliminasi atau ekskresi dari 
isoniasid di hati dan/atau ginjal oleh enzim 
asetilator. 
 
Rifampisin Lansoprasol 1 Rifampisin merupakan penginduksi enzim 
metabolisme CYP2C19 dan lansoprasol 
merupakan substrat enzim metabolisme 
CYP2C19. Rifampisin dapat menurunkan 
efek dari lansoprasol dengan cara 
mempengaruhi atau meningkatkan 
metabolisme enzim CYP2C19 di hati 
sehingga metabolisme dari lansoprasol 
juga meningkatkan yang menyebabkan 
efek dari lansoprasol menurun. 
 
b. Interaksi Obat Berdasarkan Tingkat Keparahan 
Analisa DRP yang dilakukan pada 9 sampel dalam penelitian ini 
ditemukan 26 kejadian interaksi obat berdasarkan tingkat keparahannya 
seperti yang ditampilkan pada tabel 4.4 berikut. 
 Tabel 4.5 Data Interaksi Obat berdasarkan Tingkat Keparahan 




1 Minor/ringan 6 23 
2 Moderate/sedang 17 65 
3 Major/berat 3 12 
 
Total 26 100 
 
Rincian data interaksi obat berdasarkan tingkat keparahan dapat 
dilihat pada tabel 4.6. 
















2 a. Mengurangi efek terapi dari 
amlodipin secara signifikan. 
Penggunaan kedua obat ini 
umumnya harus dihindari.  
b. Jika penggunaan bersama 
diperlukan, maka harus dilakukan 
pemantauan efek terapi dari 
amlodipin yaitu dengan cara 
pengukuran tekanan darah (TD) 
pada pasien apakah TD pada 
pasien mengalami penurunan atau 







Flukonasol 1 a. Menurunkan konsentrasi 
flukonasol dalam plasma secara 
signifikan  
b. Perlu dilakukan pemantauan klinis 
dari terapi flukonasol jika 
digunakan bersamaan yaitu 
dengan cara memeriksa kondisi 
pasien yang terinfeksi jamur, 
apakah gejalanya sudah sembuh 






3 a. Hepatotoksik.  
b. Pasien yang mendapatkan 
pengobatan isoniasid agar 
diperingatkan untuk membatasi 
penggunaan parasetamol atau 
harus dilakukan pemeriksaan 
enzim hati, apakah mengalami 







1 a. Mengurangi kadar diklofenak 
dalam plasma sehingga 
penggunaan diklofenak tidak 
memberikan efek terapi pada 
pasien. 
b. Perlu diberikan obat alternatif 
yaitu obat anti inflamasi non 
steroid yang tidak berinteraksi. 
 
Isoniasid Antasida 2 a. Menurunkan kadar isoniasid 
sehingga efek terapi yang 
dihasilkan tidak efektif. 
b. Perlu diberi jeda waktu saat 
penggunaan bersama kedua obat 
ini yaitu antasida dikonsumsi 
sebelum makan sedangkan 





Antasida 2 a. Menurunkan efek terapi dari 
rifampisin dan dapat terjadi 
pembentukan khelat antara 
aluminium dengan rifampisin. 
b. Perlu diberi jeda waktu saat 
mengonsumsi kedua obat ini yaitu 






1 a. Rifampisin dapat menurunkan 
efek terapi dari lansoprasol. 
b. Perlu diberi jeda waktu saat 
mengonsumsi kedua obat ini yaitu 
jika lansoprasol dikonsumsi 
sebelum makan maka rifampisin 




Omeprasol  1 a. Rifampisin akan menurunkan 






b. Perlu diberi jeda waktu saat 
mengonsumsi kedua obat ini yaitu 







2 a. Rifampisin akan menurunkan efek 
terapi dari metilprednisolon. 
b. Penggunaan kedua obat ini pasien 
harus dimonitor untuk efek terapi  
kortikosteroid yang dihasilkan 
yaitu dengan cara memeriksa 
kondisi pasien atau bertanya ke 
pasien, apakah gejala alerginya 






1 a. Rifampisin akan menurunkan efek 
terapi dari ondansetron 
b. Perlu dilakukan monitoring 
efekterapi dari ondansetron yaitu 
dengan cara memeriksa atau 
bertanya ke pasien apakah pasien 





Codein 2 a. Menurunkan efek terapi yang 
dihaslkan codein.  
b. Penggunaan kedua obat ini harus 
dihindari atau dapat megunakan 
obat alternatif lain yang tidak 
berinteraksi. Jika penggunaan 
bersamaan dianggap perlu, maka 
harus lebih sering dilakukan 
pemantauan klinis terhadap pasien 
yaitu dengan cara memeriksa atau 
bertanya ke pasien apakah 







1 a. Rifampisin akan menurunkan efek 
terapi dari metilprednisolon. 
b. Penggunaan kedua obat ini pasien 
harus dimonitor untuk efek 
kortikosteroid yang dihasilkan, 
apakah pasien gejala alerginya 
sudah berkurang atau belum. 







1 a. Rifampisin akan menurunkan efek 
terapi dari cotrimoxasol. 
b. Penggunaan kedua obat ini harus 
dihindari atau menggunakan obat 







1 a. Obat golongan kortikosteroid 
dapat menurunkan konsentrasi 
plasma dari isoniasid.  





tingkat keparahan ringan sehingga 
penggunaan kedua obat dapat 





2 a. Obat golongan kortikosteroid 
dapat menurunkan konsentrasi 
plasma dari isoniasid.  
b. Interaksi ini temasuk dalam 
tingkat keparahan ringan sehingga 
penggunaan kedua obat dapat 







3 a. Menurunkan efek dari parasetamol 
b. Penggunaan kedua obat ini dapat 
diberikan, karena efek keprahan 
yang dihasilkan ringan namun 
tetap dilakukan monitoring fungsi 




4.1.1 Karakteristik Pasien 
a. Jenis Kelamin 
Hasil penelitian dari data karakteristik pasien berdasarkan jenis 
kelamin (tabel 4.1) terlihat bahwa angka kejadian pasien TB paru lebih 
banyak terjadi pada perempuan yaitu sebanyak 78%. Hasil ini sejalan 
dengan penelitian yang dilakukan oleh Abdillah (2018), yang 
menyebutkan bahwa pasien yang menderita TB paru lebih banyak berjenis 
kelamin perempuan (52,24%) dibandingkan laki-laki (46,27%). Namun 
Menurut Kemenkes RI (2014), TB paru pada umumnya lebih sering 
ditemukan pada laki-laki daripada perempuan, hal ini dikarenakan 
kebiasaan utama laki-laki yaitu merokok dan mengonsumsi alkohol yang 
dapat menurunkan sistem imun.  
Variabilitas pasien berdasarkan jenis kelamin tidak ada kaitan 
terhadap timbulnya kejadian interaksi obat karena jenis kelamin bukan 
merupakan faktor risiko timbulnya interaksi obat. 
Kebiasaan merokok diketahui dapat mengganggu sistem imunitas 
saluran pernapasan sehingga menjadi lebih rentan untuk terinfeksi. 
Gangguan pada sistem imunitas saluran pernapasan dapat berupa 





menurunkan respon mukosiliar terhadap antigen dan meningkatkan 
kerentanan untuk terinfeksi TB Paru (Iskandar, 2009), sedangkan alkohol 
menimbulkan efek toksik baik langsung ataupun tidak langsung melalui 
defisiensi makronutrien dan mikronutrien yang menyebabkan melemahnya 
system imun. Konsumsi alkohol secara kronik menyebabkan penurunan 
fungsi limfosit T dan B. Konsumsi alkohol secara dapat mengakibatkan 
terjadinya gangguan fungsi makrofag dan sistem imun yang di perantarai 
sel, selain itu juga terjadi inhibisi dari TNF/Tumor Necrosis Factor, IL-
2/Interleukin, IFN-gamma/Interferon, proliferasi CD4+/Cluster of 
Differentiation), sehingga proses destruksi terhadap M. tuberculosis 
menjadi terhambat (Yulistiniet al., 2018). 
b. Usia 
Distribusi usia pasien (tabel 4.2) yang digunakan dalam penelitian 
ini adalah berdasarkan Kementerian Republik Indonesia dalam Pedoman 
Pengendalian Tuberkulosis 2014, pasien tuberkulosis dapat dibagi dalam 3 
kategori usia yaitu anak (0-15 tahun), dewasa (16-55 tahun) dan lansia (≥ 
56 tahun). Dari hasil penelitian ini terlihat bahwa jumlah pasien terbanyak 
yang terdiagnosa TB paru adalah kelompok pasien dengan rentang usia 
15-55 tahun (67%) atau disebut dengan kelompok pasien dewasa.  
Menurut teori, usia merupakan salah satu faktor yang 
mempengaruhi kerentanan seseorang mengidap penyakit TB terutama 
pada kelompok usia di bawah 5 tahun dan usia lansia (Manson’s, 2008), 
sedangkan menurut Kementerian Kesehatan Republik Indonesia (2014) 
75% pasien TB di Indonesia berada pada kelompok usia produktif secara 
ekonomi (15-50 tahun). Hasil penelitian ini serupa dengan yang 
dipaparkan oleh Kemenkes RI (2014) bahwa kelompok usia 15-55 tahun 
mudah menderita TB dikaitkan dengan tingkat aktivitas dan pekerjaan 
sebagai tenaga kerja produktif yang memungkinkan untuk mudah tertular 
dengan kuman TB setiap saat dari penderita TB, khususnya dengan BTA 
positif. Tingkat penularan penyakit TB biasanya lebih tinggi terjadi pada 
usia produktif karena pada usia ini orang lebih sering berinteraksi dengan 





kegiatannya sehari-hari. Hal ini juga serupa dengan penelitian dari 
Veryanti et al (2016) yang menyatakan bahwa mobilitas dan interaksi 
sosial yang lebih  tinggi biasanya terjadi pada orang usia 15-50 tahun, 
karena harus bekerja untuk memperoleh pemasukan guna memenuhi 
kebutuhan keluarga, sehingga memungkinkan mereka untuk terinfeksi dari 
orang lain menjadi lebih tinggi. 
Menurut Tatro (2009), usia merupakan salah satu faktor risiko 
timbulnya interaksi obat dimana semakin muda atau semakin tua usia 
seseorang maka semakin meningkatkan timbulnya interaksi obat. Namun, 
jumlah sampel yang kecil atau terbatas pada penelitian ini belum dapat 
menggambarkan usia sebagai faktor risiko timbulnya interaksi obat.  
4.1.2 Data Analisis Drug Related Problem Interaksi Obat 
a. Data Interaksi Obat Berdasarkan Mekanisme 
Data hasil analisis interaksi obat berdasarkan mekanisme pada 
pasien TB paru di RSUD S.K. Lerik Kupang diperoleh bahwa interaksi 
yang banyak terjadi adalah interaksi dengan mekanisme farmakokinetik 
yaitu sebanyak 100% sedangkan interaksi dengan mekanisme 
farmakodinamik dan farmasetik sebanyak 0% kejadian seperti yang dapat 
dilihat pada tabel 4.3. Interaksi farmakokinetik adalah interaksi yang 
terjadi jika salah satu obat mempengaruhi proses absorpsi, distribusi, 
metabolisme dan ekskresi (ADME) dari obat lain yang dapat 
meningkatkan ataupun menurunkan kadar plasma obat (Gitawi, 2008). 
Peningkatan atau penurunan kadar obat dalam plasma akan menurunkan 
efektifitas dari obat maupun meningkatkan toksisitas dari obat (Setiawati, 
2007). Pada interaksi farmakokinetik obat yang sering mengalami 
interaksi adalah obat isoniasid dengan parasetamol sebanyak 3 kejadian 
dan obat rifampisin dengan parasetamol sebanyak 3 kejadian. Isoniasid 
dapat meningkatkan potensi hepatotoksisitas dari parasetamol karena 
isoniasid merupakan induser dari sitokrom P450 isoenzim CYP2E1 di hati 
yang merupakan substrat dari parasetamol sehingga meningkatkan 
metabolisme parasetamol untuk menghasilkan metabolit NAPQI yang 





(Stockley’s, 2008), sedangkan pada rifampisin dengan parasetamol 
isoenzim yang berperan dalam metabolisme parasetamol adalah isoenzim 
CYP2C9 dimana rifampisin merupakan induser dari isoenzim CYP2C9 
sehingga dapat menurunkan kadar parasetamol dalam plasma yang 
mengakibatkan efektifitas parasetamol juga menurun (drugs.com). 
Penelitian Veryanti et al. (2016) menunjukkan bahwa interaksi 
obat yang sering terjadi pada pasien TB dengan obat penyakit penyerta 
adalah interaksi farmakokinetik sebanyak 696 kejadian 52,3%) 
dibandingkan interaksi farmakodinamik sebanyak 1 kejadian (0,1%).  
Interaksi obat yang sering terjadi dalam penelitian ini adalah 
interaksi farmakokinetik, hal ini terjadi karena target kerja atau mekanisme 
kerja dari OAT adalah dengan langsung mempengaruhi proses 
pembentukan dinding sel, sintesis RNA dan pembentukan energi pada 
bakteri M. tuberculosis penyebab TB pada pasien dan tidak bekerja pada 
sistem reseptor dalam tubuh manusia (Irianti et al., 2016) sehingga 
interaksi obat berdasarkan mekanisme yang sering terjadi antar OAT dan 
Non-OAT adalah interaksi farmakokinetik. Interaksi farmakodinamik dan 
farmasetik tidak terjadi pada penelitian ini, disebabkan karena interaksi 
fakmakodinamik merupakan interaksi yang terjadi karena adanya 
penggunaan bersama dua atau lebih obat yang bekerja dengan menempati 
reseptor yang sama dalam tubuh manusia sehingga dapat menimbulkan 
efek yang sinergis atau antagonis, tanpa ada perubahan kadar plasma 
ataupun profil farmakokinetik lainnya (Gitawi 2008). Namun dalam 
penelitian ini, OAT dan Non-OAT yang digunakan oleh pasien TB paru di 
RSUD S.K. Lerik Kupang mempunyai target kerja atau mekanisme kerja 
yang berbeda yaitu OAT target kerjanya adalah bakteri M. tuberculosis 
sedangkan Non-OAT target kerjanya adalah dengan menempati reseptor 
obat yang ada dalam tubuh sehingga kemungkinan untuk terjadi interaksi 
farmakodinamik sangat kecil. Interaksi farmasetik merupakan interaksi 
yang terjadi antar obat akibat adanya perubahan baik secara kimia maupun 
fisika yang dapat diketahui secara langsung karena obat tidak dapat 





2008). Dalam penelitian, obat yang digunakan sebagai terapi untuk 
pengobatan pasien TB paru di RSUD S.K. Lerik Kupang adalah OAT 
dalam bentuk tablet dan sudah dikemas dalam blister dan satu paket untuk 
satu pasien dalam satu masa pengobatan (Kemenkes RI, 2014) sehingga 
tidak ada obat Non-OAT yang penggunaanya harus dicampur terlebih 
dahulu dengan OAT.  
Interaksi-interaksi yang terjadi ini dapat diatasi dengan cara hindari 
penggunaan obat dalam waktu yang bersamaan yaitu dengan memberikan 
jarak penggunaan antara obat-obat yang berpotensi terjadi interaksi 
merugikan selama 1-2 jam, perlu dimonitor data laboratorium dan data 
klinis pasien yang mungkin akan mengalami penurunan atau peningkatan 
jika interaksi obat terjadi, ataupun dengan memberikan terapi tambahan 
atau terapi pengganti untuk mengurangi kemungkinan terjadinya interaksi 
obat yang tidak diinginkan (Rasyid et al., 2016). 
b. Data Interaksi Obat Berdasarkan Tingkat Keparahan 
Data hasil analisis interaksi obat berdasarkan tingkat keparahan 
pada pasien TB paru di RSUD S.K. Lerik Kupang diperoleh bahwa 
interaksi yang sering terjadi adalah interaksi dengan tingkat keparahan 
moderate/sedang yaitu sebanyak 65%, setelah itu tingkat keparahan 
minor/sedang sebanyak 23% dan major/berat sebanyak 12%. Hal ini 
serupa dengan penelitian yang dilakukan oleh Veryanti et al., (2016) yang 
menunjukkan bahwa pasien TB dengan penyakit penyerta yang mengalami 
interaksi obat tingkat moderate/sedang sebanyak  831  kejadian (62,2%), 
tingkat  minor/ringan sebanyak  222  kejadian (16,7%) dan tingkat 
major/berat sebanyak 209  kejadian (15,7%). 
Tingkat keparahan dari interaksi obat diklasifikasikan menjadi tiga, 
yaitu major/berat yang dapat menyebabkan kerusakan permanen, 
moderate/sedang memiliki efek yang biasa menyebabkan penurunan status 
klinis pasien sehingga membutuhkan perawatan tambahan dan efek 
minor/ringan biasanya ringan, efeknya kadang mengganggu dan kadang 





Tingkat keparahan major/berat memiliki efek interaksi yang sangat 
signifikan secara klinis, sehingga  penanganan yang dapat dilakukan 
dengan mengindari kombinasi obat tertentu atau penggunaan obat dalam 
waktu yang bersamaan karena risiko interaksi melebihi manfaatnya. 
Dalam penelitian ini, interaksi obat berdasarkan tingkat keparahan 
major/berat jarang dialami oleh  pasien TB paru di RSUD S.K. Lerik. 
Tingkat keparahan moderate/sedang memiliki efek interaksi yang cukup 
signifikan secara klinis. Hal-hal yang dapat dilakukan untuk mencegah 
kejadian interaksi obat dengan tingkat keparahan moderate/sedang pada 
penelitian ini adalah dengan mengindari kombinasi obat tertentu atau 
gunakan obat tersebut hanya dalam keadaan  khusus dan kepada tenaga 
medis yang merawat pasien, pasien, keluarga pasien harus diberikan 
informasi untuk menghindari kombinasi obat-obatan tertentu pada saat 
menggunakan OAT. Sedangkan tingkat keparahan minor/ringan memiliki 
efek interaksi yang minimal signifikan secara klinis dan penanganan yang 
dapat dilakukan adalah minimalkan risiko yang ditimbukan dengan 
menilai risiko serta mengambil langkah untuk menghindari risiko interaksi 
dan/atau membentuk rencana untuk pemantauan efek terapi yang 
dihasilkan  (drugs.com), sehingga hal inilah yang menjadi alasan seorang 
farmasis dinilai sangat penting untuk mengkaji tingkat keparahan dari 
suatu interaksi obat-obat yang terjadi dan diperlukan dalam menilai risiko 
atau manfaat dari suatu terapi pengobatan kepada pasien sehingga dapat 
ditentukan prioritas dalam hal monitoring pasien. Salah satunya dengan 
cara mewaspadai pasien yang memperoleh obat yang mungkin berinteraksi 
dengan obat lain terutama apabila diketahui keparahan interaksi obat-obat 
tersebut tergolong major/berat karena berpotensi mengancam nyawa atau 
mampu menyebabkan kerusakan permanen pada pasien dan 










KESIMPULAN DAN SARAN 
 
5.1 KESIMPULAN  
Hasil analisis interaksi obat yang telah dilakukan pada pasien TB paru 
dengan penyakit penyerta rawat jalan di RSUD S.K. Lerik Kupang periode 
Januari 2019 sampai Agustus 2020  menunjukkan bahwa jumlah pasien yang  
mengalami interaksi obat antar OAT dan Non-OAT berdasarkan mekanisme 
adalah sebanyak 9 pasien  dengan interaksi obat berdasarkan mekanisme yang 
sering terjadi adalah mekanisme farmakokinetik (100%) sedangkan interaksi 
obat berdasarkan tingkat keparahan yang sering terjadi adalah tingkat 
keparahan moderate/sedang (65%), keparahan minor/ringan (23%) dan 
keparahan major/berat (12%). 
5.2 SARAN 
Disarankan untuk peneliti selanjutnya agar dapat dilakukan penelitian 
yang sama pada pasien TB paru rawat inap dengan yang bersifat prospektif 
agar dapat mengidentifikasi interaksi obat TB yang sering dialami oleh pasien 
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Lampiran 3. Lembar Pengumpulan Data 
No  Identitas pasien  Diagnosa Terapi Keluhan Data lab 
atau data 
klinik 




1 No. RM :061742 
Nama : Ny. D.M.F 
Usia/BB: 28 
tahun/42 kg 
Jenis kelamin :P 
Pekerjaan :- 
Informasi lain : 
Keluhan utama saat 
masuk RS: batuk 
berdahak warna 
putih kurang lebih 
6 bulan, keringat 
malam-malam, 
sering meriang, 
sesak napas, BB 
turun. 
TB Paru  Pneumonia OAT kategori I, 
1x3 tab 4KDT 
R/H/Z/E 1x3 tab 
150/75/400/275 
mg 
Rifampisin ( R) 
150 mg 







1. Ambroxol syr 
3x1 Cl 
2. Parasetamol 














WBC: 11,6  
10e3/UL 
2 No. RM: 062549 
Nama : Tn. A.F.M. 
Usia/BB: 76 
tahun/55 kg 
Jenis kelamin :L 
Pekerjaan :- 
Informasi lain : 
Riwayat jatuh 2 
hari SMRS,  
nyeri pada pantat 
kanan menjalar 
hingga kaki kanan, 
sesak napas, batuk, 
dahak kuning, 
mual, muntah, 
nyeri dada, nyeri 










TB Paru  OAT kategori I, 
1x3 tab 4KDT 
R/H/Z/E 1x3 tab 
150/75/400/275 
mg 
Rifampisin ( R) 
150 mg 







1. O2 nasal 
kanul  3 Ipm 
2. Nebu ventolin 
2cc NS 
3. Inj. Ranitidin 
2x50 mg IV 
4. NAC 3x200 
mg PO 
5. Kaptopril 
3x25 mg PO 
6. Amlodipin 
1x10 mg PO 
7. Nebul 
combivent 
8. IVFD futrolit 
500 cc 
9. Eperison 3x1 
tab 















SPO2: 92%  
3 No. RM:117856 
Nama : Ny. I.A. L. 
Usia/BB: 27 
tahun/36 kg 
Jenis kelamin :P 
Pekerjaan :- 
Informasi lain : 
Keluhan MRS 
batuk sudah 3 
bulan, sesak napas. 
Dispnea, TB 
paru  
Pneumonia  OAT kategori I, 
1x2 tab 4KDT 
R/H/Z/E 1x2 tab 
150/75/400/275 
mg 
Rifampisin ( R) 
150 mg 







1. O2 nasal 
kanul 2 lpm 
2. IVFD NaCl 
0,9 14 rpm 
3. Ceftriaxone 





6. NAC 3x200 
mg PO 











4 No. RM: 072250 
Nama : Nn. N.S.B. 
Usia/BB: 16 
tahun/46 kg 
Jenis kelamin :P 
Pekerjaan :- 
Informasi lain : 
Keluhan utama saat 
masuk, batuk 
kurang lenih 2 
minggu, demam, 







 OAT kategori I, 
1x3 tab 4KDT 
R/H/Z/E 1x3 tab 
150/75/400/275 
mg 
Rifampisin ( R) 
150 mg 












3. Vit. C 2x1 tab 

















5 No. RM :  
Nama : Ny. Z.A.N. 
Usia/BB: 41 
tahun/40 kg 
Jenis kelamin : 
Pekerjaan : 
Informasi lain : 
Keluhan: lemas, 
batuk kurang lebih 










OAT kategori I, 
1x3 tab 4KDT 
R/H/Z/E 1x3 tab 
150/75/400/275 
mg 
Rifampisin ( R) 
150 mg 







1. IVFD NaCl 
0,9 
2. Ceftriaxone 
1x2 gr IV 
3. Azitromicin 
1x500 mg PO 
4. Fluconazole 
1x150 mg PO 
5. Cotrimoxazol
e 1x960 mg 
PO 
6. NAC 3x200 
mg PO 
7. Parasetamol 
3x500 mg PO 
8. Codein 3x10 
mg PO 
9. Cefixime 
2x200 mg  
10. Prednisolon 














6 No. RM : 071155 
Nama : Ny. A.E.T 
Usia/BB: 30 
tahun/35 kg 
Jenis kelamin :P 
Pekerjaan :- 
Informasi lain : 
Keluhan: kaki kiri 








TB paru  
 
 OAT kategori I, 
1x2 tab 4KDT 
R/H/Z/E 1x2 tab 
150/75/400/275 
mg 
Rifampisin ( R) 
150 mg 







1. IVFD  NaCl 
0,9 % 
2. Ceftriaxone 
1x2 gr IV 
3. Azitromicin 
1x500 mg 
4. NAC 3x200 
mg 





























10. Antasida syr 





7 No. RM : 05325 
Nama : Tn. L.O.N. 
Usia/BB: 76 tahun/ 
40 kg 
Jenis kelamin :L 
Pekerjaan :- 
Informasi lain : 
keluhan: sesak 
napas, batuk sejak 
1 hari lalu, 
penglihatan kabur 
PPOK TB Paru  OAT kategori I, 
1x3 tab 4KDT 
R/H/Z/E 1x3 tab 
150/75/400/275 
mg 
Rifampisin ( R) 
150 mg 





























8 No. Rm : 057219 
Nama : Ny. Y.S. 
Usia/BB: 58 
tahun/46 kg 
Jenis kelamin :P 
Pekerjaan :- 
Informasi lain : 
Keluhan: kram jari 










OAT kategori I, 
1x3 tab 2KDT 
R/H/Z/E 1x3 tab 
150/75 mg 
Rifampisin ( R) 
150 mg 



































9 No. RM : 062925 
Nama : Ny. R.G.T. 
Usia/BB: 47 
tahun/40 kg 
Jenis kelamin :P 
Pekerjaan :- 
Informasi lain : 
Keluhan : batuk 
berdahak sejak 1 
bulan lalu, batuk 
terasa kering, 
demam, BB turun, 
nyeri ulu hati, 
pusing 
TB paru - OAT kategori I, 
1x3 tab 4KDT 
R/H/Z/E 1x3 tab 
150/75/400/275 
mg 
Rifampisin ( R) 
150 mg 







1. NAC 3x1 
2. B comp 2x1 
3. Parasetamol 




lon 3x8 mg 



















Lampiran 4. Editorial and Content Policy www.drugs.com 
 
A. Editorial Policy 
Drugs.com mission is to be the Internet's most trusted resource for drug 
and related health information. We are achieving this by presenting independent, 
objective, comprehensive and up-to-date information in a clear and concise 
format for both consumers and healthcare professionals. 
The Drugs.com site-designers and engineers aim to provide visitors with 
an intuitive, user friendly website which is easy to navigate and provides rapid 
access to the extensive range of drug and related databases we have available. If 
you have problems with navigation or would like to suggest changes, 
please email us here. We review all comments about site-design and navigability 
at weekly design meetings. 
The information available on the Drugs.com website is displayed under a 
number of licensing agreements with various publishers. For our drug-database 
information, we rely on the solid reputation of our suppliers: Cerner Multum, 
Micromedex and Wolters Kluwer Health. 
1. Editorial Review Process 
The Drugs.com editorial team regularly reviews all information 
provided by various trusted medical publishing partners to ensure content 
is accurate and up-to-date. Each article is peer-reviewed by at least one 
member of the Drugs.com team. The review and update status can be 
found at the top or bottom of each document. 
2. Editorial Team 
The Drugs.com editorial team is comprised of registered 
pharmacists. Our editors constantly seek to improve the quality and 







The senior editorial team are: 
Leigh Ann Anderson, PharmD 
 
 
Senior Editorial Pharmacist 
BS, PharmD, with specialized residency in Drug 
Information. 
University of Florida - Shands Hopsital; Post-doc 
residency, Drug Information 1992 – 1993. 
Campbell University College of Pharmacy; PharmD, 
Pharmacy 1990 – 1992. 





Albert Einstein College of Medicine of Yeshiva 
University, 1998. 
Dr. Sanjai Sinha is an Assistant Professor of Clinical 
Medicine at Weill Cornell Medical College, where he 
serves as full-time faculty. He spends time teaching, 
seeing patients, doing health services research, and 
developing online patient education. He was won 
awards and recognition for scholarship, teaching, 
innovation, and service throughout his career. Helping 
patients understand their medicines, diagnoses, and 
preventive needs, so that they can make informed 
decisions and feel engaged in their care animates his 
daily work. 




Dr. Durbin graduated medical school with Alpha 
Omega Alpha (AOA) honors from the University of 
Illinois School of Medicine in 2008, and completed 









Sophia Entringer graduated with her Doctor of 
Pharmacy degree from Campbell University School of 
Pharmacy, then completed a PGY1 residency with 
Intermountain Healthcare. She worked as a critical 
care pharmacist for 6 years before transitioning to her 
current position as a Drug Information Specialist. 
Judith Stewart, Bpharm 
 
 
Senior Editorial Pharmacist/Information Systems 
Pharmacist 
Bachelor of Pharmacy, 1986 
University of Queensland 
Brisbane, Australia. 




Diploma in Pharmacy, 1980 
Central Institute of Technology  
Wellington, NZ. 
Carmen Fookes, Bpharm 
 
 
Senior Editorial Pharmacist 
PGradDipClinPharm, Otago University, Dunedin, NZ. 
PGradCertPsychPharm, Aston University, 
Birmingham, England. 





Melisa Puckey, Bpharm 
 
 
Senior Editorial Pharmacist 
Bachelor of Pharmacy, 1991 
University of Otago 
Dunedin, NZ. 
N. France, Bpharm 
 
 
Senior Editorial Pharmacist 
Bachelor of Pharmacy, 1998 
University of Otago 
Dunedin, NZ. 
Postgraduate Diploma in Clinical Pharmacy, 2004 
University of Otago, Dunedin, NZ 




Jane graduated with a Diploma in Pharmacy from the 













B. Content Policy 
The information available on the Drugs.com website is displayed under a 
number of licensing agreements with the various publishers listed below. 
1. Drugs.com Medicine and Health Information. 
IBM Watson Micromedex 
Cerner Multum 
Wolters Kluwer Health 
American Society of Health-System Pharmacists' 
FDA Approved Product Labels 
National Library of Medicine 
Harvard Health Publications 
Mayo Clinic 
Animalytics Veterinary Product Database 
New Drugs – FDA 
News & Articles 
The Drugs.com Newsletter 
2. Special Features 
Pill Identification 
Symptom Checker 
Drug Interactions Checker 
Image Search 
C. Drugs.com Drug Search Results 
The Drugs.com drug database is powered by four main sources: Cerner 
Multum ("Multum"), Wolters Kluwer Health, Micromedex and products labels 
approved by the Food and Drug Administration. When you search on a drug 
name, the search results page may offer the drug information in any of three 
formats: 
1. Consumer Information, in English and Spanish 
2. Advanced Consumer Information 
3. Professional Information 
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